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Ozet 

Amac: Transrektal ultrasonografi esliZinde prostat igne biyopsisi (TRIB) ya- 
pilmis hastalarin serbest/ total PSA (s/t PSA) oranlarini patolojik tanilari ile 
karsilastirmak amaclanmistir. Gereg ve Yontem: Klinigimizde Mayis 2012 - 
Aralik 2013 tarihleri arasinda PSA degerleri 2,5-10 arasinda olup da TRIB ya- 
pilan hastalarin dosyalari retrospektif olarak tarandi. Hastalar, s/t PSA oran- 
larina gore %20’nin altinda olan hastalar ve olmayan hastalar olarak ikiye ay- 
rildi. PSA orani %20’nin altinda olanlar Grup 1, altinda olmayanlar ise Grup 2 
olarak adlandirildi. Bulgular: Hastalar gruplandiginda, birinci grupta 60, ikin- 
ci grupta ise 82 hasta oldugu gortildti. PSA degerleri sirasiyla Grup 1 ve 2 icin 
7,45 + 2,14 ve 6,31 + 1,89 olarak dl¢iildii (p=0,067). Birinci grupta 14 hasta- 
da (%23), 2. Grupta ise 15 hastada prostat kanseri tespit edildi (%18). PSA 
degeri 2,5-10 arasinda duyarlilik %100, dzgiilltik ise %23 olarak tespit edil- 
di. Tartisma: s/t PSA oraninin bizim poptlasyonumuzda da 2,5-10 arasi de- 
8erlerde de uygulanabilecegi ortaya konulmustur. Literatiirle kiyaslandiginda 
daha diistik gériinen ézgilliik oranlarina ragmen yiksek duyarlilik oranlart ile 
kullanilabilecegi gértilmektedir. 


Anahtar Kelimeler 
PSA; Prostat Biyopsisi; Oran 


Abstract 

Aim: In this study, we aimed to compare the outcomes of pathologic results 
of patients underwent transrectal prostate biopsy (TRIB) with free/total PSA 
ratio. Material and Method: Patients having a PSA level between 2.5-10 ng/ 
ml and underwent TRIB were retrospectively analyzed. Patients were divided 
into two groups as having a free/total PSA ratio below and over 20%. The ra- 
tio below 20% was in Group 1 and over 20% were in Group 2. Results: There 
were 60 patients in Group 1 and 82 patients in Group 2. PSA levels were 7,45 
+ 2,14 and 6,31 + 1,89 for groups 1 and 2, respectively (p=0.067). Fourteen 
patients in Group 1 (23%) and 15 patients in Group 2 (18%) were diagnosed 
with prostate cancer. Sensitivity was 100% and specificity was 23% when 
PSA level was between 2.5 and 10. Discussion: Free/Total PSA ratio can be 
applied to PSA levels between 2.5 and 10. Even though it has a low specific- 


ity, with high sensitivity, it can be used in urologic practice. 
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Giris 

Prostat kanseri, diinyada erkek popiilasyonunda géoriilen en sik 
kanserdir. Bes ve altinci dekatta sikligi artar [1]. Prostat spesi- 
fik antijenin (PSA) droloji diinyasina girmesi ile prostat kanseri- 
ne ¢ok daha erken tan! konulmaya baslanmistir. Bu belirteg sa- 
yesinde pek cok hastaya, hastalik ilerlemeden, erken donemde 
tani koyulmakta ve tedavi edilebilmektedir [2]. 

Ancak PSA organa ozgil bir belirteg olmakla birlikte, maalesef 
hastaliga 6zgui bir belirte¢ degildir. Bu sebeple, her PSA yiiksek- 
ligi prostat kanseri tanis! koyduramamaktadir. Bu belirteci daha 
ozgul bir hale getirmek amaci ile yasa 6zgii PSA, serbest/total 
PSA orani, PSA dansitesi, PSA hizi gibi degisiklikler kullanilmak- 
tadir [3, 4]. 

Biz bu galismada, klinigimizde transrektal ultrasonografi esli- 
Binde prostat biyopsisi (TRIB) yapilmis hastalarin serbest/ to- 
tal PSA (s/t PSA) oranlarini patolojik tanilart ile karsilastirma- 
yl amagladik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Klinigimizde Mayis 2012 - Aralik 2013 tarihleri arasinda (Pros- 
tat Spesifik Antijen) PSA yiiksekligi nedeniyle TRIB yapilan has- 
talarin dosyalari retrospektif olarak tarandi. Bu hastalar arasin- 
da biyopsi 6ncesi parmakla rektal muayenede patolojik bulgu 
tespit edilen, PSA degeri 10’un uzerinde olan hastalar ¢alisma 
harici birakildi. Geri kalan 142 hasta, total ve serbest PSA de- 
gerleri, total ve serbest PSA oranlari, biyopsi sirasinda kaydedil- 
mis olan prostat hacimleri ve patoloji sonuglart ile degerlendiril- 
di. Bu hastalara lokal anestezi ile TRIB uygulandi. Tim hastalar- 
dan 12 kadran biyopsi alindi. 

Hastalar, s/t PSA oranlarina gore %20’nin altinda olan hastalar 
ve olmayan hastalar olarak ikiye ayrildi. PSA orani %20’nin altin- 
da olanlar Grup 1, altinda olmayanlar ise Grup 2 olarak adlandi- 
rildi. Hastalarda tedavi sonras! gelisen komplikasyonlar da tes- 
pit edilerek calisma icin kullanildi. 


istatistiksel analiz 

Verilerin analizi SPSS for Mac 20.0 paket programinda yapil- 
di. Sirekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olma- 
digi Shapiro Wilk testiyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler su- 
rekli degiskenler icin ortalama + standart sapma olarak, katego- 
rik degiskenler ise olgu sayisi ve (%) seklinde gosterildi. Gruplar 
arasinda ortalamalar yontinden farkin 6nemliligi Student’s t test 
ile incelendi. Parametrik olmayan degiskenler ise Fisher’s exact 
test ile degerlendirildi. p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak 
anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Tum biyopsi yapilmis olan hastalarin ortalama hasta yasi, 
63,35+8,32 idi. Hastalarin total PSA degerleri ise 6,79+2,08 
idi. bu degerler oranlandiginda, total/serbest PSA orani ise 
%11+0.1 olarak bulundu. Hastalarda dlculen ortalama prostat 
hacmi 48,68+ 19,79 ml olarak bulundu. 

Hastalar gruplandiginda, birinci grupta 60, ikinci grupta ise 82 
hasta oldugu gorildi. Birinci grupta ortalama hasta yas! 68,80 
+ 9.22, 2. Grupta ortalama hasta yasi 63,02 + 7,63 idi (p=0.585). 
PSA degerleri sirasiyla Grup 1 ve 2 icin 7,45 + 2,14 ve 6,31 
+ 1,89 olarak dl¢iildi (p=0,067). Prostat hacimleri 1. Grup icin 
47,02 + 16,72, ikinci grup icin ise 56,14 + 38,49 idi (p=0,058). 


Birinci grupta 14 hastada (%23), 2. Grupta ise 15 hastada pros- 
tat kanseri tespit edildi (%18). PSA degeri 2,5-10 arasinda du- 
yarlilik %100, 6zgilllk ise %23 olarak tespit edildi. 

Patolojik olarak degerlendirme yapildiginda, iki grupta toplam 
bes hastada ASAP (Asiner Small Asiner Proliferasyon), yedi has- 
tada yiiksek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi (HGPIN), 
yedi hastada kronik prostatit, 29 hastada prostat kanseri ve 94 
hastada benign prostat hiperplazisi (BPH) sonucu alindi. ista- 
tistiksel degerlendirme yapildiginda, 1. Grupta prostat kanse- 
ri yakalama orani, 2. Gruba gore anlamli daha fazla olarak tes- 
pit edildi (p=0,048). 


Tartisma 

s/t PSA oranlari, PSA yiiksekligi durumunda son yillarda prostat 
kanseri ayriminda olduk¢a gézde bir sekilde kullanima girmistir. 
PSA degeri kimi arastirmacilara gére 4 ng/ml'nin, kimi arastir- 
macilara gore ise 10 ng/ml’nin Uzerinde gercek anlamda yiiksek 
kabul edilmekte ve bu degerlerde hastalara prostat kanseri insi- 
dans! arttig! icin kesin olarak biyopsi 6nermektedirler [5]. Bu de- 
ger ile, genellikle BPH’nin Ust sinir! kabul edilen 2,5 ng/ml’nin alti 
degerler arasi ise gri zon olarak kabul edilmektedir. iste s/t PSA 
orani gri zondaki bu hastalar icin anlamli kabul edilmektedir [6]. 
1990'li yillarda baslatilan European Randomized Study of Scre- 
ening for Prostate Cancer (ERSPC) calismasinda, PSA tarama- 
si arastirilmis, italya’da gri zon olarak 3-4 ng/ml PSA degeri se- 
cilmistir [7]. 

Serbest PSA, PSA molekiliiniin alfa 1 antikimotripsin molekt- 
line bagli olmadan serumda serbestc¢e tasindigi izo-formudur 
[8]. Serbest PSA degerinin benign hastaliklarda daha ¢ok yiik- 
seldigi gdsterilmistir [9], bu durum da s/t PSA orani yiikseldikce 
hastaligin benign olma ihtimalinin arttigini gostermektedir. Bu 
oran icin farkli esik degerler tanimlanmistir. Catalona ve arka- 
daslari, PSA 4-10 ng/ml arasinda iken s/t PSA oraninda esik de- 
ger olarak %25 degeri alindiginda prostat kanserlerinin %95’ine 
teshis konulabildigini, hastalarin da %20’sine gereksiz biyopsi 
yapiImayacagin! 6ne suirmiuslerdir [10]. Baska bir calismada, bu 
oran %22’nin altina diistiigtinde hastalarin %30’unda yanlis bi- 
yopsilerin 6niine gecilirken %98 prostat kanseri yakalanabilece- 
gi bildirilmektedir. [11]. Bu oran, bir diger calismada %23’e ¢e- 
kildiginde, %21,4 oraninda kanser saptanabildigi ve gereksiz bi- 
yopsilerin de %18 azaltilabilecegi ongorulmUustir [12]. 

Cin kaynakli bir galismada, PSA degerleri 2,5-20 ng/ml arasin- 
da olan hastalarin prostat biyopsi sonuglar! incelenmis, serbest 
PSA seviyesinde diisme oldugunda prostat kanseri tespit etme 
ihtimalinin arttig1 gézlenmis ancak PSA seviyesinin 2,5-20 ng/ 
ml arasinda oldugu vakalarda total PSA seviyesi ile s/t PSA ora- 
ni arasinda anlamli fark bulunmadigi belirtilmistir [13]. Bas- 
ka bir calismada ise PSA seviyesi 2,1- 10 ng/ml arasinda de- 
gisen 1277 erkek hasta calismaya dahil edilmis ve bu hastala- 
rin prostat kanseri tespit oranlar! arastirilmis. Arastirmada s/t 
PSA oranlarinin prostat kanseri tespitinde oldukga 6nemli oldu- 
8u vurgulanmistir [14]. Ustiin ve arkadaslart ise, s/t PSA esik de- 
8erini %20 aldiklarinda duyarlilik seviyesini %90, ozgullk sevi- 
yesini %44 bulurken, %10 aldiklarinda bu oranlar sirasiyla %44 
ve %78 olarak bulunmustur [5]. Bir diger calismada ise 43 has- 
talik bir grup olusturulmus, bu grupta prostat kanseri olan has- 
talar ile olmayanlar karsilastirilmistir. s/t PSA oranlari prostat 
kanseri olan ve olmayan olgularda sirasiyla %28 ve %35 olarak 
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bulunmustur [15]. 

Avrupa Uroloji BirliZi kilavuzlarinda, f/t PSA<0,1 oldugunda bi- 
yopside %56 oraninda, f/t PSA orani >0,25 oldugunda ise %8 
oraninda prostat kanseri yakalanabildigini belirtmislerdir. Ancak 
hangi oranin kullanilmasi gerektigi belirtilmemistir [16]. Ameri- 
kan Uroloji BirliZi ise kilavuzunda biyopsi yapilacak hasta secer- 
ken s/t PSA oraninin kullanilabilecegini ancak herhangi bir 6ne- 
ride bulunmak icin yeterli veri olmadigini ve hastaya verecegi 
yarar/zarar oraninin net olmadigini bildirmektedir [17]. 

Guncel olarak, PSA alt siniri 2,5 ng/ml alindiginda PCA3, -2 
proPSA ve prostat health index (phi) gibi giincel tedaviler dev- 
reye girmistir. Bu tedaviler icin detayli calismalar yapilmakta- 
dir. Ancak bu calismalar dogrulanmadan, PSA basarisini artti- 
ran modifikasyonlarin kullanimi kilavuzlarda 6nerilmektedir [16]. 
Calismamizin limitasyonlari arasinda diisuk hasta sayisi, has- 
talarin detayli patolojik incelemesinin yapiImamis olmasi, pros- 
pektif ve randomize olmamasi sayilabilir. 

Bizim calismamizda, esik deger %20 alindiginda iki grup arasin- 
da prostat kanseri yakalama oranlari karsilastirildiginda ise, 1. 
Grupta anlamli daha yiiksek prostat kanseri yakalama oranlari 
bulundugu tespit edildi. s/t PSA orani, genel olarak pek ¢ok ¢a- 
lismada, ya 2,5-4 ya da 4-10 ng/ml arasi degerler icin uygulan- 
makta bizim ¢alismamizda bu oranin bizim poptilasyonumuzda 
da 2,5-10 arasi degerlerde de uygulanabilecegi ortaya konul- 
mustur. Literatirle kiyaslandiginda daha diisuk gortinen ozgil- 
luk oranlarina ragmen yUksek duyarlilik oranlari ile kullanilabile- 
cegi gortilmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Yenidogan sariliginin patolojik nedenleri igerisinde glukoz-6-fosfat de- 
hidrogenaz enzim eksikligi 6nemli yer tutar. Bu galisma Trakya Universitesi 
Tip Fakiiltesi Hastanesinde dogan yenidoganlarin kordon kaninda glukoz-6- 
fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi taramasi ve neonatal hiperbilirubinemi- 
deki 6nemini géstermek amaciyla yapilmistir. Gereg ve Yontem: Bu calisma- 
ya 556’s! (%54.8) erkek, 459’u (%45.2) kiz 1015 yenidogan alindi. Olgularin 
cinsiyet, dogum tartisi, boy, bas cevresi ve gestasyon yas! kaydedildi. Yeni- 
doganlarin kordon kaninda kantitatif yontemle glukoz-6-fosfat dehidrogenaz 
enzim diizeyi dlctild ve hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayisi ve kan gru- 
bu calisildi. Sarilik gelisen olgularda, sariligin baslama zamani, sariligin bas- 
ladigi gtindeki total bilirubin diizeyi, maksimum bilirubin diizeyi, pik bilirubin 
giini, fizyolojik ve patolojik sarilik, fototerapi tedavisi ve kan degisimi kayde- 
dildi. Bulgular: Enzim eksikligi saptanan 133 (%13,1) olgunun 76’s1 (%57) er- 
kek, 57’si (%43) kiz idi. Sarlikli glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim dizeyi di- 
suk grupta, sariligin basladigi giindeki total bilirubin degeri, maksimum total 
bilirubin degeri ve patolojik ikter belirgin yuksek saptandi (p<0.05). Tartisma: 
Bu calismada glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi oran! %13.1 ola- 
rak saptandi ve bu oran iilkemizde yapilan diger calismalardan daha yiiksek- 
tir. Bu nedenle bélgemizdeki yenidoganlarin kordon kaninda enzim tayini ya- 
pilmali ve riskli yenidoganlar hiperbilirubinemi gelismesi acisindan yakindan 
takip edilmeli ve bu konuda aileler bilgilendirilmelidir. 


Anahtar Kelimeler 
Glukoz-6-Fosfat Dehidrogenaz; Yenidogan; Sarilik 


Abstract 

Aim: Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency is an important factor 
in etiology of pathologic neonatal jaundice. The aim of this study was to in- 
dicate the significance of screening glucose-6-phosphate dehydrogenase de- 
ficiency in the cord blood of neonates and the frequency of this deficiency in 
the etiology of neonatal hyperbilirubinemia. Material and Method: The study 
was performed consecutive 1015 neonates were included. Five hundred fifty 
six (54.8%) of them were male and 459 (45.2%) were female. The following 
parameters were recorded: Gender, birth weight, birth height, head circum- 
ference and gestational age. The glucose-6-phosphate dehydrogenase level 
of neonates were measured with quantitative method in cord blood. Also, 
hemoglobine, hematocrite, red blood cell count and blood group were mea- 
sured. The following parameters were recorded in cases with jaundice: ex- 
change transfusion, phototherapy, physiologic and pathologic jaundice, peak 
bilirubin day, maximum bilirubin level, total bilirubin level at the first day of 
jaundice, beginning time of jaundice. Results: Enzyme deficiency was detect- 
ed in 133 (13.1%) of neonates and 76 (57%) of them were male, 57 (43%) 
were female. Significant difference was detected in low glucose-6-phosphate 
dehydrogenase enzyme level with jaundice group for total bilirubin level at 
the first day of jaundice, maximum total bilirubin level and pathologic jaun- 
dice (p<0.05). Discussion: The ratio of glucose-6-phosphate dehydrogenase 
deficiency was found in Edirne in this study and this ratio was higher than 
other studies conducted in our country. For this reason, glucose-6-phosphate 
dehydrogenase enzyme level in cord blood of neonates should be measured 
routinely and high risk neonates should be followed up for hyperbilirubinemia 
and parents should be informed in our region. 
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Giris 

Yenidogan sariliginin patolojik nedenleri iginde eritrosit enzim 
defektleri de yer almaktadir. G6PD enzim eksikligi yenidogan ik- 
terinin 6nemli bir nedenidir. Yenidoganda kernikterusa, serebral 
palsiye ve dliime neden olabilir. Gunimuzde tum diinyada 400 
milyondan fazla kisinin bu enzim defektine sahip oldugu tahmin 
edilmektedir [1-4]. 

Turkiye, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 1989 yilinda ya- 
yinlanmis olan G6PD enzim eksikliginin en sik gorildiigu bélge- 
ler listesinde italya, Yunanistan, Bati Afrika ve Giineydogu Asya 
iilkeleriyle birlikte yer almaktadir [3]. italya ve Yunanistan gibi 
Akdeniz tlkeleri, yenidogan tarama programina G6PD enzim ta- 
yinini dahil etmislerdir [5,6]. Hentz ilkemizde tarama programi- 
na girmemistir. Ulkemizde Cukurova bélgesinde yapilan ¢alis- 
malarda eritrosit G6PD enzim eksikligi %5.8-8.5, Ege bédlgesin- 
de %2.3 olarak saptanmistir [7-9]. 

Bu ¢alismanin amaci, yenidoganlarda G6PD enzim eksikliginin 
sikliginin saptanmasi, yenidogan sariliginin etiyolojisinde G6PD 
enzim eksikliginin roliiniin belirlenmesi amaciyla yapilmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Bu ¢alisma, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve 
Hastaliklar! Klinigi tarafindan planlanarak Trakya Universitesi 
Tip Fakiiltesinde dogan ardisik 556 (%54.8) erkek, 459 (%45.2) 
kiz toplam 1015 yenidogan uzerinde gerceklesti. Calisma icin, 
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan izin alindi. Ai- 
leler galisma konusunda bilgilendirildi ve onaylari alindi. 


Deneysel calisma yéntemi 

Dogum tartilari 600-4900 gram ve gestasyonel yaslar! 28-42 
hafta arasinda olan tiim yenidoganlar ¢alismaya alindi. Gebe- 
lik yasi, son adet tarihini bilenlerde, son adet tarihine gore, bil- 
meyenlerde ise Dubowitz yonteminden yararlanilarak saptandi. 


Laboratuvar incelemeleri 

a-Sarilik etiyolojisine yonelik incelemeler: hematokrit, total bili- 
rubin, | anne ve bebek kan gruplari testi yapildi. Vakalarin he- 
moglobin, hematokrit ve eritrosit degerleri, 0,5 cc EDTA icgeren 
standart plastik tuplere 2 ml ven6z kan alinarak Hematoloji Kli- 
nigi Laboratuvarinda Coulter MAX m aletinde dlculdu. 

b-G6PD enzimi tayini: G6PD tayini igin heparinize edilmis stan- 
dart plastik tiiplere 1 ml kordon kani alindi. Bebeklerin gobek 
kordonundan alinan kan +4 °Cde maksimum 72 saat bekletile- 
rek siklikla da ayni giin icinde calisildi (Ornekler +4°C de 7 giin 
dayaniklidir). Kantitatif G6PD tayini icin tim ornekler “G-6-PD H 
quantitative, ultraviolet, kinetic determination (Sigma Diagnos- 
tics)” kitleriyle Hematoloji Klinigi Laboratuvarinda ¢alisildi [10]. 
G6PD enzim dlciim soliisyonlari 5.5 ml distile su ile sulandirildi, 
2-3 dakika cok yavas karistirilarak bekletildi. Sulandirilan G6PD 
6lcgiim soliisyonundan 1 ml alinip zerine10 pl heparinize kan ila- 
ve edildi, dikkatli karistirilip oda isisinda (18-26 °C) 5-10 daki- 
ka bekletildi. Bekletilen bu karisima 2 ml G6PD substrat soltis- 
yonu ilave edildi. Birkag kez yavas olarak karistirilarak 5-10 da- 
kika oda tsisinda bekletildi. Calismamizda Mannheim/ Boehrin- 
gerphotometer 5010 spektrofotometre kullanilarak 340 nano- 
metre dalga boyu filtresinde baslangi¢ absorbansi alindi, 5 da- 
kika beklenip final absorbans okunup formiiliine gore degerler 
hesaplandi. G6PD enzimi eritrosit ve hemoglobinde ayri ayri 6l- 


cildi. Kullanilan kite gore yenidoganda enzimin normal degerle- 
ri eritrositlerde 226-416 U/1012, hemoglobinde 7.8-14 U/gr Hb 
olarak belirlendi. Olgular G6PD enzim diizeyi normal ve enzim 
dizeyi diistk grup olarak ikiye ayrildi. G6PD enzim diizeyi nor- 
mal ve G6PD enzim diizeyi diisuk gruplar cinsiyet, gestasyonel 
yas, dogum tartisi, boy, bas cevresi, eritrosit sayisi, hematok- 
rit, hemoglobin, kan gruplari, kan degisimi ve ikter durumu aci- 
sindan karsilastirildi. Olgulardan sariligi olanlar ayrildi. Sarilikli 
G6PD enzim dizeyi diistik ve sarilikli enzim dizeyi normal grup 
ikterin baslama zamani, ikterin basladigi giindeki total bilirubin 
seviyesi, maksimum bilirubin seviyesi, patolojik sarilik, kan de- 
gisimi ve fototerapi tedavisi agisindan karsilastirildi. 

Patolojik sarilik kriterleri olarak, sariligin ilk 24 saatte basla- 
masi, total serum bilirubin artis hizinin ginde 5 mg/dl’den faz- 
la olmasi, total serum bilirubin diizeyinin term bebeklerde 12,9 
mg/dl’yi, preterm bebeklerde de 15mg/dl’yi asmasi, direkt bi- 
lirubin dizeyinin 1,5-2 mg/dl’yi asmasi, diskinin renksiz ve id- 
rarin koyu renkli olmasi, klinikolarak sariligin term bebeklerde 
bir haftadan, preterm bebeklerde de iki haftadan uzun stirme- 
si alindi [11]. 


istatistiksel Yontem 

Verilerin istatistik analizi SPSS software, version 15 kullanila- 
rak yapildi. Degerler, ortalama + SD olarak verildi. Olciilmiis pa- 
rametrelerin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov 
Smirnov Testi ile incelendi. Normal dagilima uygun olanlarina, 
gruplar arasinda anlamli fark olup olmadigini arastirmak i¢in 
bagimsiz gruplarda Student t testi uygulandi. isimsel ya da ka- 
tegorik hale getirilmis degiskenlerin gruplara gore karsilastiril- 
masi Pearson Ki-Kare testi ile incelendi. Ornekleme grubumuz- 
da G6PD enzim eksikligi olan olgularin belirlenmesinde calisma- 
miza 6zgii esik degerleri kullanildi. Olgularin hemoglobin kon- 
santrasyonu ve eritrosit sayisina gore bulunmus enzim aktivi- 
telerinin ortalamasi hesaplandi. Sonra, bu ortalamalarin 6nce 
%20’si, daha sonra da %60"1 bulundu. Calisma grubumuzun esik 
degerleri, ortalama enzim aktivitelerinin %60’1 olarak hesapla- 
nan enzim dizeyleri kabul edildi. Calismaya katilan olgularin tii- 
mine bakildiginda; enzim duzeyleri ortalamasinin %20’sinden 
daha az G6PD aktivitesine sahip olanlar tam eksiklik gosteren 
olgular, enzim diizeyleri ortalamasinin %20’si ile %60'1 arasinda 
G6PD aktivitesine sahip olanlar parsiyel eksiklik gésteren olgu- 
lar olarak degerlendirildi [12-13]. Hemoglobin konsantrasyonu- 
na oranlanarak hesaplanan enzim dizeyi buldugumuz esik dege- 
rinin altinda ¢ikan olgular “G6PD Enzim Duzeyi Dustik grup”, he- 
moglobin konsantrasyonuna oranlanarak hesaplanan enzim dii- 
zeyi buldugumuz esik degerinin Gzerinde ¢ikan olgular ise “G6PD 
Enzim Dizeyi normal grup” olarak isimlendirildi. istatistiksel 
olarak anlamlilik igin p degeri <0,05 kabul edildi. 


Bulgular 

Calismaya alinan 1015 yenidoganin 556’sini erkek (%54,8), 
459’unu kiz (%45.2) yenidoganlar olusturdu. Calisma grubunun 
esik degeri eritrosit sayisina gore 191,88 U/1012, hemoglobine 
konsantrasyonuna gore 5,43 U/gr Hb olarak belirlendi. Her bir 
olgu igin hemoglobin konsantrasyonu ve eritrosit sayisina gore 
buldugumuz iki farkli enzim aktivitesi degeri, ¢alisma grubu- 
nun esik degerleriyle karsilastirildi. Enzim aktiviteleri hemoglo- 
bin konsantrasyonuna gore hesaplandiginda 133 olgunun, erit- 
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rosit sayisina g6re hesaplandiginda ise 128 olgunun G6PD ek- 
sikligine sahip oldugu belirlendi. G6PD aktivitesinin alisilagel- 
mis bir sekilde hemoglobine oranlanarak hesaplanan degeri dik- 
kate alindigindan, bizim calismamizda da bu deger kabul edil- 
di. Sonugta 1015 olgunun 9’tinde (%0,9) tam eksiklik, 124’sinde 
(%12,2) parsiyel eksiklik olmak Uzere, toplam 133’inde (%13,1) 
G6PD enzim eksikliZi saptandi. Kiti Greten firmanin 6nerdi- 
gi esik degerleri kullandigimizda ise, 1015 olgudan; hemoglo- 
bin konsantrasyonu Uzerinden hesaplanan enzim diizeyine gore 
249’unda (%24,5) G6PD enzim eksikligi sonucu bulundu. 

Enzim_ diizeyi 133 vakanin 76’s! 
(%57) erkek, 57’si (%43) kiz, dogum tartilarinin ortalamasi 
2962,68+795,48 gram, boylarin ortalamasi48,14+4,34 cm, bas 
cevrelerinin ortalamasi34,07+2,83 cm, gestasyon yaslarinin or- 
talamas! 37,12+2,18 hafta, 1. Dakikadaki, hemoglobin degeri 
16,34+2,10 gr/dl, hematokrit degeri %47,67+6,42 ve eritrosit 
sayis! 4,52+0,64 x106/mm3olarak bulundu (Tablo 1).G6PD en- 


dustk olarak dlcilen 


Tablo 1.G6PD enzim diizeyi normal grup ile enzim diizeyi diisuk grubun demog- 
rafik ve laboratuar 6zelliklerinin karsilastirilmasi 


sek bulundu (p=0,04, p=0,002, P=0,001) (Tablo 2). 


BSankkh G6PO enzimi dsdk 


& Sanlikh G6PD enzimi normal 


Fizyolojik 


Patolojik 


Sekil 1. Sarilikli olgularda G6PD enzim diizeyi ile sarilik tipleri arasindaki iliski. Si- 
yah renkli Siitun: Sarilikli olup G6PD enzim diizeyi diistik grup, Acik renkli stitun: Sa- 
rilikli GGPD enzim diizeyi normal grup 


Tablo 2. SarilikliG6PD enzim diizeyi normal grup ile enzim dizeyi diistik grubun 
klinik ve laboratuvar ézellikleri agisindan karsilastirilmasi 


Parametre Birim G6PD Enzim G6PD Enzim p Parametre Birim SarilikliG6PD = Sarilikli G6PD =p 
normal grup diisuk grup Enzim normal — Enzim diisuk 
(n=882) (n=133) grup (n=505) grup (n=74) 
Cinsiyet E/K 480 /402 76/57 0.56 Hemoglobin gr/dl 16.324245 16.41+2.07 0.45 
Tart! gram 2932.014763.12 2962.68+795.48 0.67 Hematokrit % 47.92+7.02 4764+655 0.96 
Boy cm 48.23 +4.17 48.14 + 4.34 0.82 Eritrosit sayisi x106/mm?> 4.48 + 0.66 4.47 + 0.63 0.81 
Bas Cevresi cm 33.94 + 2.98 34.07 + 2.83 0.65 Rh uygunsuzlugu n (%) 35 (%6.9) 5 (%6.8) 0.96 
Gestasyonel yas___ Hafta 37.214 1.99 37.124 2.18 0.86 ABO uygunsuzlugu n (%) 73 (%14.5) 20 (%27) 0.006* 
Hemoglobin gr/dl 16.05 + 2.37 16.34 + 2.01 0.17 Sarilik baslama giin 3.30+1.54 3.49+1.96 0.69 
Hematokrit % 47.39 + 6.86 47.67 + 6.42 0.66 gen 
Eritrosit sayis)  x106/mm3 4.45 + 0.64 4.52 £0.64 0.26 paleipalee abies: migra MeGee od: ERs 
deki total bilirubin 
Degerler ortalama + SD seklinde verilmistir. degeri 
*: p<0,05: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 
PAIR a epee ner grein en eiiine Mente ee En yuksek total bili- gin 4.9242.18 5.244262 0.88 
rubinin guint 
zim dizeyi normal sinirlarda bulunan 882 vakanin 480'ni erkek, Maksimum total bili- mg/dl 12.8943.75  14.5223.52 —-0.002* 
402’si kiz idi. GGPD enzim diizeyi normal olan olgularin dogum robinidegert 
tartilarinin ortalamas! 2932,01+763,12 gram, boylarin ortala- eee alana ik a MR 
a saylsi 
mas! 48.19+4.17 cm, bas cevrelerinin ortalamas! 33.95 + 2.98 
Kan degisimi yapilan —n (%) 1 (%0.2) 1 (%1.4) 0.12 
cm, gestasyon yaslarinin ortalamas! 37.2+ 1.99 hafta, hema- hasta sayis! 
tokrit degeri %47.36+7.01 ve eritrosit sayis! 4.44+0.66 x106 / Patolojik ikter n (%) 218 (%43.2) 52 (%70.3) —-0.001* 


mm3 olarak saptandi (Tablo 1).G6PD enzim eksikligi olan ve ol- 
mayan gruplar cinsiyet, gestasyonel yas, dogum tartisi, boy, bas 
cevresi, hematokrit, hemoglobin ve eritrosit sayis! agisindan 
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05) 
(Tablo 1). 

1015 olgunun 579’unda sarilik goriildii. Sarilikli olup G6PD en- 
zim duzeyi diisuk olan olgu sayisi 74 idi. Sarilik gelisen G6PD en- 
zim diizeyi normal olan 505 olgu tespit edildi. Sarilikli G6PD en- 
zim duzeyi normal olan 505 olgunun 287’iinde (%56,8) fizyolojik 
sarilik, 218‘inde (%43,2) patolojik sarilik goruldu. Sarilikli G6PD 
enzim dizeyi diisuk olan grubun 22’sinde (%29,7) fizyolojik sa- 
rilik, 52’sinde (%70,3) patolojik sarilik saptandi (Sekil 1). Her iki 
grup arasinda hemoglobin, hematokrit, eritrosit sayisi, sarili- 
gin baslama giinu ve en yiksek total bilirubinin giind, fototera- 
pi ve kan degisimi tedavisi acgisindan fark gortilmedi (p>0,05). 
ABO uygunsuzlugu orant sarilikli G6PD enzim dizeyi diisik grup- 
ta daha yiiksek saptandi (p=0,006). Sarilikli G6PD enzim eksik- 
liZi olan grupta sariligin basladigi giindeki total bilirubin degeri, 
maksimum total bilirubin degeri ve patolojik ikter belirgin yuk- 


Degerler ortalama + SD seklinde verilmistir. *: p <O,05: istatistiksel olarak an- 
lamll. 


Tartisma 

G6PD enzim eksikligi yenidoganlarda hiperbilirubinemi ve ker- 
nikterus riskini arttirdigindan G6PD enziminin yenidogan doéne- 
minde taranmasi 6nem kazanmistir [14]. G6PD enzim eksikligi 
tarama programlarinin cogu kordon kaninda yapilmistir. 

Kiling [8] tarafindan Cukurova bélgesinde 277 serilik bir olgu 
grubu kordon kaninda yapilan calismada G6PD enzim eksikli- 
gi siklig1 %20,2 olarak bulunmustur. Yunanistan'da Tsagara- 
ki [6] tarafindan 1977-1989 yillari arasinda 1.286.000 yenido- 
gan bebekte fenilketoniiri tarama programina ilave edilerek, ku- 
rutulmus kagida alinan kan Uzerine de-fluoresan spot test ile 
G6PD prevalansi calisilmis; G6PD enzim eksikliginin dagilimi 
bdlgeden bodlgeye degismekle birlikte insidansi, erkek yenido- 
ganlarda %0,6-10 arasinda bulunmustur. Singh [15] tarafindan 
Malezya’da yapilan bir galismada 1983- 1984 yillari arasinda 
27879 yenidoganin kordon kaninda bakilan G6PD enzim eksikli- 
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gi insidansi, erkek bebeklerde %3,1, kizlarda ise %1,6 oraninda 
bulunmus. Yaish ve ark. [16] Suudi Arabistan’da 3924 yenidoga- 
nin kordon kaninda yaptiklar! arastirmada G6PD enzim eksikligi 
insidansini %2,2 olarak bulmustur. Bu yenidoganlarin %34’Unde, 
enzim aktivitesi normal olanlarin ise %9’unda hiperbilirubine- 
mi gelismis (p<0,005). Enzim eksikligi bulunan grubun %7’sine 
kan degisimi yapilmis, enzim diizeyi normal olan grubunun ise 
higbirine kan degisimine gerek duyulmamistir. Tanphaichitr ve 
ark. [17] Tayland’da 505 erkek yenidoganin kordon kaninda yap- 
tiklari calismada G6PD enzim eksikligi sikligini %12,08 oranin- 
da rapor etmistir. Besyzbes olguyu G6PD enzim diizeyine gore 
gruplara ayirdiklarinda; G6PD enzim eksikligi olan grupta sari- 
lik %49,15 oraninda gelismis; bunlarin %28,82’i fizyolojik sari- 
lik, %20,33’U patolojik sarilik olarak degerlendirilmistir. G6PD 
enzimi normal olan grupta ise %23,68 oraninda sarilik gelismis; 
bunlarin %16,51’i fizyolojik, %7,17’si patolojik sarilik olarak be- 
lirlenmistir. Fototerapi ihtiyac! G6PD enzim eksikligi olan grupta 
%18.64 oraninda, G6PD enzimi normal olan grupta %10.28 ola- 
rak ortaya cikmis. Calismamizda 1015 yenidogan bebekte, kor- 
don kaninda tarama amagli kantitatif yontemle G6PD enzim ek- 
sikligi siklig1 133 (%13,1) saptandi. G6PD enzim eksikligi olan 
grupta %55,6 sarilik gelisti. Sarilikli G6PD enzim dizeyi dustik 
olan grubun %70,3’tinde, G6PD enzim diizeyi normal olan gru- 
bun ise %43,2 patolojik sarilik goriildi. Bu sonug Tanphaichitr 
ve ark. [17] yaptigi calismaya benzerlik gostermektedir. Bizim 
calismamizda sarilikli G6PD enzim duzeyi disk olan grubunun 
diger calismalara benzer olarak fototerapi ihtiyaci, istatistiksel 
olarak anlamli olmamakla birlikte diZer gruptan daha fazla idi. 
Birgok calismada hiperbilirubinemili yenidoganlarda G6PD en- 
zim eksikligi siklig calisilmistir. Say ve ark. [18] istanbul’da 68 
hiperbilirubinemili yenidoganda G6PD enzim diizeyini arastir- 
mislar ve G6PD enzim eksikligini %2,94 olarak saptamislardir. 
Tekinalp ve ark. [19] Ankara’da 82 hiperbilirubinemili yenidogan- 
da G6PD enzim eksikligini %1,2 oraninda bulmuslardir. Benzer 
calisma Tiitinciler ve ark. [20] tarafindan Edirne’de uzamis sa- 
riligi olan 53 yenidoganda yapilmis ve G6PD enzim eksikligi 2 
olguda (%3,8) tek etken olarak bulunmustur. Bir (%1.9) olguda 
da ABO uygunsuzlugu ile birlikte G6PD enzim eksikligi saptan- 
mis, toplam 3 (%5,7) olguda G6PD enzim eksikligi bildirilmistir. 
Adana‘da 116 hiperbilirubinemili yenidoganda eritrosit G6PD 
enzim eksikligi ile yenidogan sarilig arasindaki iliskiyi arastir- 
mak icin yapilan bir galismada, G6PD eksikligi olgularin 14’Uinde 
(%12,1) bulunmus ve bu olgularin 3’tinde (%21.4) kernikterus 
tablosu saptanmistir [21]. Bu ¢alismada, eritrosit G6PD enzim 
eksikligi olan olgularin %79’unda, enzim aktivitesi normal olan 
olgularin %52’sinde serum bilirubin seviyesini 20 mg/dl tzerin- 
de bulunmustur. Calismamizda kan degisimi uygulanan iki olgu- 
dan birinde etiyolojide G6PD enzim eksikligi saptadi. G6PD en- 
zim diizeyi diisik ve normal olan iki grup arasinda ikter baslan- 
gic gunundeki total bilirubin degeri ve en yiiksek bilirubin diizeyi 
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. 
Al-Naama ve ark. [14] 186 hiperbilirubinemili yenidoganin 
95’inde (%51) G6PD enzim eksikligi saptamistir. Serum biliru- 
bin seviyesi olgularin %46’sinda 20 mg/dl Uzerinde %30’unda 
15-20 mg/dl arasinda, %24’tinde 15 mg/dl altinda bulunmustur. 
G6PD enzim eksikligi olan grubun hemoglobin degeri G6PD en- 
zim diizeyi normal olan gruba gore anlamli derecede dustik bu- 
lunmus ve bu durum hemoliz géstergesi olarak degerlendirilmis- 


tir. G6PD enzim eksikligi olan tum vakalar fototerapi tedavisi 
almis ve 27’sine kan degisimi uygulanmis, %8’inde kernikterus 
gelismis ve 1 erkek bebek 6lmistiir. G6PD enzim eksikligi sap- 
tanan yenidoganlarda sarilik 2-3. giinlerde gortilmustur. Calis- 
mamizda da benzer olarak G6PD enzim eksikligi olan grupta sa- 
riligin 2. gunden (%86) sonra basladigi, enzim diizeyi diisuk ola- 
rak dlcUlen grupta (%51) enzim diizeyi normal (%40) olan gru- 
ba gore fototerapi ihtiyacinin artti: goériildi. israil’de yapilan 
bir calismada 7520 yenidoganin 360’inda (%4.8) G6PD enzim 
eksikligine rastlanmistir [22]. Hiperbilirubinemi; G6PD enzim ek- 
sikliZi bulunan 265 erkek yenidoganin 38’inde (%14.3), G6PD 
enzim aktivitesi normal olan 3582 erkek yenidoganin 260’inda 
(%7.2) gelismis ve aralarinda anlamli fark oldugunu gosterilmis- 
tir. Her iki grubun hemoglobin, hematoktrit ve retikulosit deger- 
leri arasinda anlamli fark bulunmamistir. Arastirmacilar bu so- 
nuclarla israil yenidoganlarinda G6PD enzim eksikliginin sik fa- 
kat hemolize neden olmadigina isaret etmislerdir. israil’den bil- 
dirilen bir baska calismada Kaplan ve Abramow [23] 384 yeni- 
doganin 85’inde (%22.1) G6PD enzim eksikligi saptamislardir. 
Bu cgalismada da enzim eksikligi olan olgularda hiperbilirubinemi 
sikligi (%36) yksek bulunmus ve %2,7’sine kan degisimi yapil- 
digi halde enzim eksikligi bulunmayanlarda kan degisimine ge- 
rek duyulmamistir. Enzim aktivitesi normal olanlarda ise hiper- 
bilirubinemi sikligi %18.8 olarak bildirilmistir. G6PD enzim ek- 
sikliZi olan grup %26.7 oraninda fototerapi ihtiyaci gosterirken, 
G6PD enzimi normal olan grup %11.7 oraninda fototerapi ihti- 
yaci gostermis, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bu- 
lunmustur. Bizim ¢galismamizda Milbauer ve ark (22). yaptigi ¢a- 
lismaya benzer olarak sarilikli G6PD enzim diizeyi diisuk ve nor- 
mal grup arasinda hemoglobin, hematokrit ve eritrosit sayisi or- 
talamalari acgisindan anlamli fark bulunmadi. 

Sonug olarak, bu ¢galismada G6PD enzim eksikliginin  sikli- 
&1 Turkiye’deki diger bolgelerde yapilan calismalara gore daha 
yuksek bulunmustur Ayrica sarilikli G6PD enzimi diisuk olan ye- 
nidoganlarda yiiksek oranda patolojik sarilik gelistigi saptan- 
mistir. Bu nedenle bolgemizde dogan tum yenidoganlara kor- 
don kaninda G6PD enzim tayini yapilmali ve riskli yenidogan- 
lar hiperbilirubinemi gelismesi agisindan yakindan takip edilme- 
lidir. Ayrica bolgemizde hiperbilirubinemi ile basvuran her yeni- 
dogana yapilacak etiyolojik taramada G6PD enzim diizeyine de 
bakilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu cgalismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amag: Galismamizda istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Dermatolo- 
ji Anabilim Dali psoriazis polikliniginde takip edilen orta ve siddetli psoriazis 
hastalarinin demografik 6zelliklerini, klinik tiplerini ve kullanilan tedavileri in- 
celemeyi amacladik. Gerec ve Yontem: Psoriazis polikliniginde 2002-2008 yil- 
lari arasinda izlenen 1831 hasta tarandi, ve iclerinden orta ve siddetli 626 
(%34) olgu retrospektif olarak degerlendirildi. Bulgular: Calismamiza kati- 
lan olgularin 30571 (%48.7) kadin, 321’i (%51.3) erkek olarak bulundu. Has- 
talik baslangi¢ yasi 28.1 yil ve en sik gérilen klinik tip plak psoriazis olarak 
saptandi. Tirnak tutulumu saptanan hastalarda en sik pitting gézlendi. Artri- 
ti olan hastalarda tirnak tutulumu gérulme siklig1 anlamli sekilde yiiksek bu- 
lundu. Ailede psoriazis bulunma éykiisti erken baslangicli psoriazis olgularin- 
da daha sik saptandi. Sistemik tedaviler arasinda en sik retinoik asit, fotote- 
rapi turleri arasinda en sik dar bant UVB tedavisi kullanildigi belirlendi. Tar- 
tisma: Orta ve siddetli psoriazis orani %34 olarak bulundu. Kadin erkek orani 
arasinda fark saptanmadi. Baslangi¢ yasi 16-25 yas arasi pik yapiyordu. En 
sik eslik eden sistemik hastalik diyabetes mellitus olarak bulundu. Calismami- 
zin bulgulart literati ile uyumlu olarak belirlendi. Sonug olarak psoriazis top- 
lumun yaklasik %2’sini etkileyen, komorbiditeleri ile hastalarin yasam kalite- 
sini olumsuz yonde etkileyen, kronik, rekiirren inflamatuar bir hastaliktir. Ozel- 
likle siddetli formlari, hastalarda ciddi is giicti kayiplarina neden olabilmek- 
tedir. Calismamizin psoriazisin demografik ve klinik 6zelliklerinin daha iyi an- 
lasilmasina yardim edecek ileri klinik calismalara isik tutacagina inantyoruz. 


Anahtar Kelimeler 
Psoriazis; Sosyodemografi; Klinik Ozellikler 


Abstract 

Aim: In our study, we aim to investigate the demographic, clinic features 
and the treatments of patients with moderate to severe psoriasis who were 
followed in outpatient clinic of psoriasis of Department of Dermatology in 
Istanbul Medical School of Istanbul University. Material and Method: One 
thousand eight hundred and thirty-one patients, who were followed between 
2002-2008 in outpatient clinic of psoriasis, were screened and 626 (34%) of 
them, who were moderate and severe, were evaluated retrospectively. Re- 
sults: Three hundred five of the patients who participated in our study were 
female and 321 were male. Mean age of onset was 28.1. Most frequently 
clinical type was plaque psoriasis. Most frequently nail involvement was pit- 
ting in patients. Nail involvement was statistically common in arthropathic 
patients. Family history was statistically common in psoriasis patients with 
early onset. Retinoid was the most common used systemic drug. Narrow 
band UVB was the most common used phototherapy. Discussion: Moderate 
to severe psoriasis rate was 34%. Female to male ratio was close to one 
another. Peak age of onset of psoriasis was between 16-25 years old. The 
most common concomitant systemic disease was diabetes mellitus. The find- 
ings were consistent with the literature. Consequently psoriasis is a chronic, 
recurrent, inflammatory dermatologic disease which affect 2% of the word 
and which negatively affect the quality of life in patients with comorbidities. 
Especially in severe forms of psoriasis can cause loss of labor in patients. A 
good knowledge of demographic and clinical characteristics of psoriasis is 
important to shedding light on the further clinical studies. 


Keywords 
Psoriasis; Sociodemography; Clinical Features 


DOI: 10.4328/JCAM.2413 


Received: 19.03.2014 Accepted: 19.04.2014 Printed: 01.02.2014 


J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 9-14 


Corresponding Author: Emine Nur Rifaioglu, Mustafa Kemal Universitesi, Tayfur Ata Sékmen Tip Faktiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, 31000 Antakya, Hatay, 


Tirkiye. T.: +90 3262291000/3326 E-Mail: eminenurrifai@gmail.com 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 


Orta ve Siddetli Psoriazis Hastalarinin Ozellikleri / Characteristics of Patients with Modarete to Severe Psoriasis 


Giris 
Psoriazis karakteristik lezyonu keskin sinirli, Uzeri giimUs beya- 
zi skuamlarla kapli eritemli plaklar olan kronik, ataklarla seyre- 
den, multifaktoriyel, otoinflamatuar, bir dermatolojik hastalik- 
tir [1,2]. Psoriazis diinyada yaygin goriilen bir hastalik olmasina 
karsilik farkli etnik gruplarda sikligi %0.2-%4.8 arasinda degis- 
mektedir [3]. Norveg %4.8 gortilme sikligi ile psoriazisin en sik 
goriildiigu ulkedir. Asya’da psoriazis insidansi % 0.3-1.2 arasin- 
dadir [3]. Turkiye’de psoriazis insidansi tam olarak bilinmemek- 
le birlikte son dédnemlerde yapilan calismalarda % 0.7-1.37 ara- 
sinda hesaplanmistir [4,5]. Klinikte en sik plak psoriazis gorti- 
lurken, guttat, palmoplantar, invers, piistiler, artropatik ve erit- 
rodermik formlari da vardir [6]. 
Psoriazisin ortaya cikmasinda genetik olarak yatkin bireylerde 
cesitli tetikleyici faktérlerin rol bulunmaktadir. Tetikleyici fak- 
torlerin basinda travma, infeksiyonlar ve stres gelmektedir [7,8]. 
Aile 6ykust tlkemizden bildirilen calismalarda %25.6 ile %29.8 
arasinda degismektedir [4,5]. 
Psoriazis siddetini belirlemede en sik kullanilan dl¢iitler psoria- 
zis alan siddet indeksi (PASI), viicut yiizey alani (VYA) ve derma- 
toloji yasam kalite indeksidir (DYKi) [9]. PASI, VYA ve DYKi 10 ve 
izeri siddetli psoriazis olarak kabul edilir. Ancak yiiz, genital bol- 
ge, siddetli tirnak, siddetli sagli deri, palmoplantar bélge tutulu- 
mu ve artropati varli31 PASI, VYA ve DYKi 10 ve iizeri olmasa bile 
siddetli psoriazis olarak kabul edilir [10]. 
Psoriaziste tedavi hastaligin ciddiyet derecesine gore belirle- 
nir. Hafif ve orta siddette psoriaziste topikal uygulamalar ye- 
terli iken, daha siddetli durumlarda fototerapi, retinoidler, me- 
totreksat, siklosporin ve biyolojik ajanlar gibi sistemik tedaviler 
kullanilir. Tedavi y6ntemleri secilirken hastaligin siddeti, tutu- 
lum yeri, hastanin beklentisi, hastanin sosyal 6zellikleri (sosyal 
giivencesi, yasi, cinsiyeti vb.) belirleyici olmaktadir[1 0]. 
Ulkemizden yapilmis birgok sosyo-demografik psoriazis calis- 
masi bildirilmistir. Ancak orta ve siddetli psoriazis olgularinin 
sosyo-demografik ve klinik 6zelliklerinin tedavi tercihleri ile be- 
raber verildigi bir calisma bulunmamaktadir. Biz calismamizda 
orta ve siddetli psoriazis olgularinin demografik ézellikleri ile te- 
davi tercihlerini arastirmay! amacladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabi- 
lim Dali Psoriazis poliklinigZine 2002-2008 yillari arasinda bas- 
vuran klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriazis tanisi almis 
1831 hasta taranarak, aralarindan toplam 626 (%34) orta ve 
siddetli psoriazis hastasinin dosyasi retrospektif olarak deger- 
lendirildi. 

Yas, cinsiyet, Fitzpatrick deri tipleri, sigara, alkol kullanimlari, te- 
tikleyici faktorlerin olup olmadigi (travma, stres ve enfeksiyon), 
tirnak, sacl deri, mukoza ve eklem tutulumlarinin varligi, eslik 
eden sistemik hastalik varligi (diyabet, hiperlipidemi, hipertan- 
siyon, kardiyovaskiler hastaliklar ve digerleri) ve ailede psoria- 
zis 6ykiisi olup olmadigi kaydedildi. 

Hastaligin baslangi¢ yasina gore hastalar, erken baslangicli (40 
yas Oncesi) ve gec¢ baslangicli (40 yas sonrasi) olarak iki gruba 
ayrildi [11]. Psoriazis klinik tipleri lokalize plak tipi, yaygin plak 
tipi, guttat, invers, palmoplantar, eritrodermik, lokalize ve yay- 
gin pistiler tip olarak ayrildi. ilk basvuru anindaki PASi deger- 
leri hesaplandi. 


Tiim degerlendirmelerde “SPSS for Windows 11.5” programin- 
dan yararlanildi. Kategorik degiskenlerin istatistikleri icin ‘Pear- 
son Chi-Square’ testi kullanildi. Verilerin dagilimi Kolmogorow 
Smirnow testi ile deZerlendirildi. Numerik degiskenler icin da- 
gilim normalse Student T testi, normal degilse Mann Whitney 
U testi kullanildi. 


Bulgular 

Calismamiza dahil edilen 626 orta-siddetli psoriazis hastasinin 
305’i (%48.7) kadin ve 321’i (%51.3) erkek idi. Kadin hasta- 
larin yas ortalamas! 37.3 yil, erkek hastalarin yas ortalamasi 
40.6 yil olarak bulundu. Hastaligin baslangi¢ yasi 1-85 yil (or- 
talama=28.1 yil) arasinda degismekteydi. Baslama yas! 16-25 
yas arasinda pik yaptigi saptandi (Sekil 1). Hastalarin %70.3’U 
erken baslangicli (40 yas alti), %24’U ge¢ baslangicli (40 yas 
Uist) olarak kaydedildi. Hastalik siiresi ortalama 10.8 yil (0-55) 
ve PASI ortalamasi 14.3 (2-47.7) olarak bulundu. Hastalik bas- 
langic yasi ile PASI arasinda iliski saptanmadi. Hastalarin sos- 
yodemografik 6zellikler Tablo 1’de goriilmektedir. 

Ailede psoriazis anamnezi 154 (%24.5) hastada vardi. Erken 
baslangiglt olgularda aile anamnezi varligi istatistiksel olarak 
anlamli sekilde sikt! (p<0.001). Tirnak ve mukoza tutulumu er- 
kek hastalarda kadin hastalara gore istatistiksel olarak anlam- 
lt sekilde yiksek bulundu ( p<0.001, p<0.001, Tablo 1). Psoria- 
zise eslik eden bulgulari baslangi¢ yasina gore gruplandirdigi- 
mizda 40 yas alt! ve 40 yas Ustii baslangicli olgular arasinda tir- 
nak, sacli deri, mukoza ve eklem tutulumu acisindan istatistik- 
sel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Artropatisi olan 91 hasta- 
nin 71’inde (%77.4) tirnak tutulumu vardi. Artropatisi olan has- 
talarda tirnak tutulumu orani anlamli olarak daha yiiksek bulun- 
du (p<0.001). 

Psoriazis lezyonlarinin baslamasini ve siddetlenmesini tetikle- 
yen faktorler olan stres, travma ve enfeksiyon goériilme sikli- 
81 ve yiizdeleri Tablo 1’de gosterilmektedir. Tetikleyici faktér- 
ler ile psoriazis klinik tiplerini karsilastirdigimizda guttat pso- 
riazis klinigi bulunan 217 hastanin 33’Unde (%15.2) sik tekrar- 
layan infeksiyon varlig1 kaydedildi. Guttat psoriazisli hastalar- 
da tekrarlayan infeksiyon sikligi istatistiksel olarak ylksek bu- 
lundu (p=0.004). 

Hastalarinin 153’Unde (%24.4) ailede psoriazis 6ykisi vardi. Er- 
ken baslangicli hastalarda gec baslangiclilara gore aile hikayesi 
varligi istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p<0.001). Ayrica tir- 
nak tutulumu, aile hikayesi olan hastalarda aile hikayesi olma- 
yan hastalara gore anlamli olarak daha sik goriildii (p=0.013). 
Psoriazis tedavisinde kullanilan tedaviler ve klinik tiplere gore 
kullanim sikliklar! Tablo 2’de verilmistir. Plak tipi psoriazis olgula- 
rinda topikal steroidler ve invers psoriazisli olgularda pimekroli- 
mus istatistiksel olarak daha sik kullanilmisti (p<0.001,p<0.001). 
Metotreksat artropatik ve eritrodermik psoriazisli hastalarda 
(p<00.1,p<0.001) siklosporin jeneralize pUstiler, artropatik ve 
eritrodemik psoriazisli (p<0.001,p=0.001,p=0.002) ve asitretin 
palmoplantar psoriazis, jeneralize ptstiiler psoriazis ve eritro- 
dermik psoriazisli hastalarda istatistiksel olarak daha sik kulla- 
nilmisti (p<0.001, p<0.001,p=0.001). 

Dort yuz kirk (%70.2) hasta fototerapi almisti. Fototerapi goren 
hastalarin Fitzpatrick deri tipleri sirasiyla % 1’i “Tip 1”, %28.5’i 
“Tip 2”, % 58.2’si “Tip 3” ve % 12.3’'U “Tip 4” olarak kay- 
dedildi. Jeneralize plak psoriazisli hastalarda PUVA istatistik- 
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Tablo 1. Hastalarin klinik ve demografik ozellikleri 


Kadin (n/%) Erkek (n/%) Toplam p degeri 

(n/%) 
Cinsiyet 305/48.7 321/51.5 626/34 
Yas 37.3 40.6 39.2 0.569 
Baslangic¢ yas! 26.7 29.5 28.1 0.272 
ortalamasi(yil) 
Ortalama hastalik 10.6 11.0 10.8 0.270 
siiresi(yil) 
Klinik tip 
Lokalize plak 89/27.7 87/28.5 176/28.1 0.824 
Jeneralize plak 154/50.5 199/62.0 353/56.4 0.004 
Guttat 114/37.4 103/32.1 217/34.7 0.165 
Palmoplantar 44/14.4 48/15.0 92/14.7 0.852 
Palmoplantar piisttiler 16/5.2 11/3.4 27/4.3 0.259 
Jeneralize piistiiler 9/3.0 12/3.7 21/3.4 0.590 
Eritrodermik 12/3.9 20/6.2 32/5.1 0.192 
invers 28/9.2 21/6.5 49/7.8 0.219 
Tirnak tutulumu 
Pitting 58/19.0 72/22.4 130/20.8 
Onikoliz 41/13.4 55/17.1 96/15.3 
Subungual hiperkeratoz 1/0.3 6/1.9 7/1.1 
Splinter hemoroji 1/0.3 1/03 2/0.3 
Total distrofi 17/5.6 35/10.9 52/8.3 
Yatay oluklanma 3/1 3/1 6/1.0 
Pitting+onikoliz 24/7.9 3/1 56/8.9 
Toplam 145/47.7 204/63.6 349/55.8 0.004 
Eslik eden bulgular 
Sacli deri 231/75.7 242/75.4 473/75.6 0.919 
Mukoza 13/4.3 18/11.8 51/8.1 0.001 
Eklem 44/14.4 47/14.6 91/14.5 0.926 
Tetikleyici faktérler 
Travma 10/3.3 10/3.1 20/3.2 0.913 
Enfeksiyon 33/10.8 32/10.0 65/10.4 0.737 
Stres 136/44.6 141/43.9 277/44.2 0.894 
Sigara 42/13.8 71/22.1 113/18.1 0.000 
Alkol 6/2 45/14.0 51/8.1 0.000 
Eslik eden hastaliklar 
Diyabet 15/4.9 20/6.2 35/5.9 
Hipertansiyon 23/7.4 10/3.0 33/5.4 
Tiroid fonksiyon bozuk- 15/4.9 3/0.9 18/2.9 
lugu 
Hiperlipidemi 10/3.3 4/12 14/2.3 
Koroner arter hastaligi 2/0.7 41.2 6/1.0 
Toplam 63/20.7 53/16.5 116/18.5 0.182 


PASi:Psoriazis alan siddet indeksi 


sel olarak daha sik kullanilmisti (p=0.008). Lokalize plak psoria- 
ziste ve palmoplantar psoriaziste lokal PUVA, guttat psoriazis- 
te darbant UVB istatistiksel olarak daha sik kullanildigi gdzlen- 
di (p=0.008,p<0.001,p<0.001). PUVA tedavisi farkli zamanlar- 
da toplam 200 seansin uzerinde alan iki hasta vardi. Fototera- 
pi alan hastalarda takip suresi boyunca deri malignitesi gelisi- 
mi gortilmedi. 

Biyolojik ajan kullaniminda etanersept ve infliksimab artropatik 
psoriazisli hastalarda istatistiksel olarak daha fazla tercih edil- 
mis oldugu bulundu (p<0.001,p<0.001). 

Tercih edilen topikal, sistemik tedaviler, fototerapi ve biyolojik 


ajanlar icin ortalama PASI degerleri sirasiyla topikal steroid icin 
14.2, kalsipotriol icin 13.4, antralin icin 16.8, pimekrolimus i¢in 
9.6, metotreksat icin 17.7, siklosporin igin 21.3, asitretin igin 
16.1, PUVA igin 17.7, darbant UVB icin 13.1, lokal PUVA icin 3.4, 
infliksimab icin 21.8 ve etanersept i¢gin 25.7 olarak hesaplandi. 


Tartisma 

Klinigimizde izlenen 1831 psoriazis hastasini retrospektif ola- 
rak taradigimizda 626’sinin (%34) fototerapi ve/veya siste- 
mik tedavi almis olan orta ve siddetli psoriazis olgulari oldugu- 
nu saptadik. ispanya’dan Ferrandiz ve arkadaslarinin yaptig1 cok 
merkezli baska bir calismada ise 1774 hastanin 944’U (%53.21) 
siddetli psoriazis olarak bulunmustur [12]. Turkiye’den Aykol 
ve arkadaslarinin calismasinda PASi 10’un uizerinde olan hasta 
orani %29.6 olarak belirlenmistir [4]. Tekin ve arkadaslarinin ¢a- 
lismasinda ise PASI 10’un iizerinde olan hasta orani %24.7 ola- 
rak bulunmustur [5]. Bizim calismamizda siddetli psoriazis orani 
Tirkiye’den yapilan galismalar ile uyumlu iken, Avrupa Ulkelerin- 
den yapilan calismalara gore daha diisik bulundu. Bunun nede- 
ni Ulkemizde yasayan popUlasyonun Asya irkinin genetik 6zellik- 
lerini tastyor olmasi ve birgok Avrupa Ulkesine gore daha giines- 
li bir iklime sahip olmasi olabilir. 

Cinsiyete gore dagilimlarina baktigimizda ¢alismamizda hasta- 
larin %48.7’si kadin, %51.3’U erkekti; kadin ve erkek sikligi ara- 
sinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ferrandiz ve 
arkadaslarinin 1774 olgusunun 939’u (%52.9) kadin 835’i (47.1) 
erkek olarak belirtilmisti [12]. Kundakg¢i ve arkadaslarinin bil- 
dirdigi 329 psoriazis hastasinin kadin erkek oran! %61’e %39 idi 
[13]. Turkiye’den bildirilmis baska bir galismada ise hastalarin 
%54.1’i kadin, %45.9’u erkekti [5]. Calismamizdaki kadin erkek 
orant literatiir ile uyumluydu. 

Calismamizda psoriazis baslangi¢ yasi ortalama 28.1 olup, ka- 
dinlarda 26.7 yil ve erkeklerde 29.5 yil olarak bulundu. Tekin ve 
arkadaslarinin calismasinda psoriazis baslama yas! kadinlarda 
25.7 yil, erkeklerde 28.8 yil olarak bildirilmisti [5]. Ferrandiz ve 
arkadaslarinin ¢alismasinda ise psoriazis baslangi¢ yaslari or- 
talama 29.1 yil, (kadinlarda %28.2 yil, erkeklerde %31.8 yil) idi 
[12]. Calismamizda kadin ve erkeklerde hastalik baslangi¢ yas- 
lar! ulusal ve uluslar arasi literatiir ile uyumluydu. 
Calismamizda erken baslangicli olgu orani %70.3, ge¢ baslan- 
gicli olgu orant %24 olarak hesaplandi. Stuart ve arkadaslarinin 
yaptiklar! calismada erken baslangicli olgular %83.8, ge¢ bas- 
langicl olgular %16.2 oraninda bulunmustur [14]. Calismamiz- 
da erken ve geg¢ baslangic¢li psoriazis olgularinin oranlari litera- 
tir ile uyumlu olarak bulundu. Ayrica ¢alismamizda erken bas- 
langich olgularda aile 6ykUsti pozitifligi istatistiksel olarak daha 
sik olarak saptandi. Kundak¢! ve arkadaslarinin calismasinda ise 
olgularin %30’unda aile oykiisi varligi kaydedilmisti. Pozitif aile 
oykiisu olanlarin yas ortalamasinin 20, negatif aile GykUsii olan- 
larin yas ortalamasinin 29 oldugunu bildirmislerdir [13]. Ferran- 
diz ve arkadaslari ise aile 6ykUisuinii erken baslangicl olgularda 
%48.2 gec¢ baslangicl olgularda %28.4 olarak bulmuslardir [12]. 
Aile dykiist olan olgularin siklikla erken baslangicli olmasi, er- 
ken baslangicli olgularda genetik patogenezin varligini destek- 
lemektedir. 

Stres, travma ve infeksiyon psoriazisin basta gelen tetikle- 
yici faktérleridir [7-8]. Hastalarimizin %3.2’sinde travma, 
%10.4’tinde infeksiyon ve %44.3’tinde psikojenik stres tetikleyi- 
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Tablo 2. Hastalik klinik tiplerine gére tedavi tercihleri 


Lokalize plak Jeneralize Guttat Invers Palmoplantar Palmoplantar Jeneralize Artropatik Eritrodermik Toplam 
(n=) plak (n=) (n=) (n=) (n=) pusttiler(n=) pustiller (n=) (n=) (n=)(%) 
(n=) 
Topikal 
Tedaviler 
Topikal 167(%91.3)* — 315(%90.5)*  193(%88.9)  47(%95.9)  78(%84.8) 18(%66.7) 17(%81.0) = 73(%80.2)t 22(%68.8)t 553(88.3) 
steroidler 
Kalsipotriol 109(%52.9) 184(%59.6) 126(%58.1)  26(%53.5)  48(%52.2) 11(%40.7) 6(%28.6) 47(%51.6) 15(%46.9)t 336 (53.7) 
Antralin 15(%8.2) 44(%8.4) 20(%9.2) 7(%14.3) 10(%10.9) 2(%7.4) 1 (%11.1) 9(%9.9) 2(%6.3) 67 (10.7) 
Pimekrolimus —7(%4.2) 11(%3.8) 8(%3.7) 7(%14.3)* — 6(6.5) 0(%0) 1(%4.8) 3(%3.3) 1(%3.1) 22(3.5) 
Sistemik 
tedaviler 
Metotreksat — 57(%34.1) 86(%24.7) 40(%18.4) 12(%24.5) 18(%19.6) 7(%25.9) 7(%33.3) 76(%83.5)* — 25(%78.1)* —-161(25.7) 
Asitretin 82(%44.8) 171(49.1) 86(39.6)* 22(44.9) 66(%71.7) 16(59.5)* 19(%90.5)* —29(%31.9)t 24(%75)* 294(47.0) 
Siklosporin 17(9.3) 41(%11.8) 15(%6.9) 3(%6.1) 9(%9.8) 2(%7.4) 8(%38.1)* 18%19.8)* 8(%25)* 64(10.2) 
Fototerapi 
PUVA 18(%9.8) 56(%16.1)* 12(%5.5)t 5(%10.2) 5(%5.4)t 1(%3.7)t 1(%4.8)t 12(%13.2)t 9%28.1)* 78(12.5) 
DBUVB 64(%35.0) 184(%52.9)* 153(%70.5)*  24(%49) 20(%21.7)t 9(%33.3) 4(%19.0)t 22(%24.5)t 9(%28.1)t 296(47.3) 
LOKAL PUVA = 19(%10.4) 8(%2.3)t 8(%3.7)t 2(%4.1) 27(%29.3)* 10(%37.0)* 0(%0) 5(%5.5) 0(%0) 45(10.9) 
Biyolojik ajan 
infliksimab 5(%2.7) 10 (%2.9) 2(%0.9) 0(%0) 1(%1.1) 0(%0) 1(%4.8) 10%(%11.0)* 3(%9.4)* 15(2.4) 
Etanersept 7 (2.6) 9(%3.8) 2(%0.9) 1(%2) 0(%0) 0(%0) 2(%9.5) 11(%12.1)* 5(%15.6)* 16(2.6) 


PUVA:Psoralen+Ultraviyole A, DBUVB: Dar bant Ultraviyole B 
*P>0.05,istatistiksel olarak daha sik tercih edilmis. 
tp>0.05,istatistiksel olarak daha az siklikla tercih edilmis. 


ci faktor olarak bulundu. Travma yerinde yeni lezyon ortaya ¢ik- 
masi (Kébner fenomeni) psoriazisli olgularda yaklasik %25 ora- 
ninda gortilmektedir [8]. Bizim ¢galismamizda ise travma oykiisii 
hastalarin ancak %3.2’sinde bulunmaktaydi. Bunun nedeni mi- 
nor travmalarin hastalar tarafindan g6z ardi edilmesi olabilir. 
Osborne ve Hutchinson’un calismasinda ise hastalarin %47’sin- 
de stresin psoriazisi tetikledigi belirlenmistir [15]. Stresin pso- 
riazisi tetikleyici fakt6r olarak varligi calismamizda diger calis- 
malarla benzer oranda bulunmustur. Stres sirasinda nérohimo- 
ral molekillerin endojen salinimi Kobner etkisi yaparak hastali- 
gin yayginlasmasina neden oluyor olabilir. Psoriaziste diger bir 
tetikleyici faktor infeksiyonlardir. Osborne ve Hutchinson’un ¢a- 
lismasinda 294 hastanin %10.2’sinde bogaz infeksiyonu ile pso- 
riazisin tetiklendigi saptanmistir [15]. Bizim galismamizda da 
bogaz enfeksiyonu siklig! %10.4 ile Osborne’nun calismasina 
benzemektedir. Calismamizda erken ve gec¢ baslangicli psériazis 
hastalar! arasinda infeksiyonun tetikleyici faktor olmasi agisin- 
dan istatistiksel bir fark saptanmadi. Psoriazisin diger tetikleyi- 
ci fakt6rleri arasinda sigara ve alkolde yer almaktadir [7]. Calis- 
mamizda sigara kullanim! %42.3 ve alkol kullanimi %19.2 ora- 
ninda bulundu. Kundak¢i ve arkadaslar! da calismalarinda pso- 
riazis hastalarinda sigara kullanimini %40 ve alkol kullanimini 
%12 oraninda bulmuslardir [13]. Tekin ve arkadaslarinin ¢alis- 
masinda ise sigara kullanim oran! %54.5 ve alkol kullanim orani 
ise %19.6 olarak bulunmustur [5]. Bizim sonuclarimiz diger ¢a- 
lismalarin sonuclart ile benzerlik gostermektedir. 

Son yillarda ¢esitli yayinlarda psoriazis hastalarinda, santral 
obezite, tip 2 diyabet, instilin rezistansi, hipertansiyon ve kom- 
bine hiperlipidemiyi igeren metabolik sendrom riskinde artis ol- 
dugu gosterilmistir [16]. Bizim calismamizda %18.6 olguda es- 
lik eden sistemik hastalik mevcuttu. En sik eslik eden hastaliklar 
sirasiyla diyabetes mellitus (%5.9), hipertansiyon (%5.4), tiroid 


fonksiyon bozuklugu (%2.9) hiperlipidemi (%2.3), koroner arter 
hastaligi (%1)idi. Cohen ve arkadaslar! 16851 psoriazis hasta- 
si ile yaptiklari calismada 35 yas Uzerinde psoriazisli hastalar- 
da diyabetes mellitus sikligini kontrol grubuna gore anlamli ola- 
rak yuksek bulmuslardir [17]. Akyol ve arkadaslarinin ¢alisma- 
sinda da psoriazise en sik eslik eden hastaliklar sirasiyla hiper- 
tansiyon (%4.6), diyabetes mellitus (%2.9), kronik obstriiktif ak- 
ciger hastalig1 (%2.8), koroner arter hastalig1 (%0.9) olarak bu- 
lunmustur [4]. Bizim calismamizda psoriazise eslik eden hasta- 
liklardan diyabetes mellitus ve hipertansiyon oranlarinin yuksek 
olmasi calismamiza dahil ettigimiz hastalarin orta ve siddetli 
psoriazis hastalar! olmasindan kaynaklantyor olabilir. 
Calismamizda orta ve siddetli psoriazis olgulari arasinda eklem 
tutulumu %14.5 olarak belirlendi. Erken ve gec¢ baslangicli has- 
talar arasinda eklem tutulumu sikligi agisindan istatistiksel ola- 
rak fark saptanmadi. Artrit ve tirnak tutulumu arasinda ise ista- 
tistiksel olarak anlamli iliski vardi. iran’dan Jamshidi ve arkadas- 
larinin 320 psoriazis hastasi Uzerinde yaptiklari ¢alismada pso- 
riatik artrit sikligini %9.1 olarak saptanmistir. Ayni calismada 
psoriatik artritli hastalarda tirnak tutulumu ve PASI degeri belir- 
gin olarak yiksek bulunmustur [18]. Bizim ¢galismamizda ise ek- 
lem tutulumu olan ve olmayan psoriazis hastalari arasinda PASI 
degeri acisindan belirgin bir fark saptanmadi. 

Calismamizda tirnak tutulumu orant %55,9 olarak bulundu. En 
sik tirnak tutulumu %20,8 ile pitting, daha sonra %15,3 ile oni- 
koliz idi. Kundakg¢i ve arkadaslarinin yaptig! ¢alismada ise tir- 
nak tutulumu % 16 olarak bulunmustur. En sik tirnak tutulumu 
tipi ise pitting olarak tespit edilmistir [13]. Aykol ve arkadasla- 
r! Calismalarinda psoriazis tirnak tutulumunu %58.4 olarak bul- 
muslardir [4]. Tirkiye’den yapilan baska bir galismada ise Te- 
kin ve arkadaslar! tirnak tutulumunu %62.1 olarak belirlemisler- 
dir [5]. ispanya’dan Ferrandiz ve arkadaslarinin calismasinda ise 
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tirnak tutulumu %37.4 olarak saptanmistir [12]. Calismamizda- 
ki psoriazis tirnak tutulumu orani diger calismalarin oranlarina 
benzer olarak bulundu. Ferrandiz ve arkadaslarinin ¢alismasin- 
da tirnak tutulumu ile erken baslangig arasinda ve PASI degeri 
ve artropati arasinda anlamli bir iliski bulunmustur [12]. Calis- 
mamizda ise tirnak tutulumu ile sadece artropati arasinda ista- 
tistiksel iliski bulunurken, tirnak tutulumu ile PASI arasinda ilis- 
ki bulunmadi. 

Psoriazis klinik tipleri arasinda en sik gortileni kronik plak tip 
psoriazisdir [6]. Kundakgi ve arkadaslarinin yaptig! calismada 
da psoriasiz klinik tipleri sirastyla %68 plak, %2 yaygin pusti- 
ler, %3 sinirli pUstiler, %23 guttat, %6 palmoplantar, %3 invers 
olarak saptanmistir [13]. Bizim galismamizda da en sik gort- 
len tip kronik plak tipi psoriazis (%84.8) idi. Calismamiz sadece 
orta ve siddetli psoriazis hastalarini igerdiginden jeneralize plak 
(%56.4), eritrodermik (%5.1) ve jeneralize piistiiler (%3.4) pso- 
riazis oranlar! daha yuksek olarak bulundu. Ferrandiz ve arka- 
daslarinin yaptigi ¢alismada erken baslangicli olgularda guttat 
psoriasis, ge¢ baslangicli olgularda palmoplantar piistiler pso- 
riasis sikligi istatistiki olarak daha sik bulunmustur [12]. Bizim 
¢alismamizda ise palmoplantar psoriazis ve invers psoriazis ge¢ 
baslangi¢l olgularda istatistiki olarak daha sik géruldirken diger 
klinik tipler ile erken ve gec¢ baslangi¢ arasinda fark bulunmadi. 
Calismamizda en sik tercih edilen topikal tedaviler %88.3 ile to- 
pikal steroidler, %53 ile kalsipotriol idi. Topikal antralin turevle- 
ri %10.7, pimekrolimus ise %3.5 hastada tercih edilmistir. Topi- 
kal kalsinérin inhibitorleri de son yillarda psoriazis tedavisinde 
yan etkilerinin topikal steroidlere oranla daha az olmasi nedeni 
ile 6zellikle topikal steroidleri kullanamadigimiz intertrijinéz bdl- 
geler, yiz, g6z kapagi gibi alanlarda kullanilmaktadir [19]. Bizim 
calismamizda da pimekrolimus invers psoriasisli hastalarda is- 
tatistiksel olarak daha fazla tercih edilmistir. 

Psoriazis sistemik tedavisi igin Menter ve arkadaslarinin ¢alis- 
masinda 2001 yilinda en sik regetelenen sistemik ajanin %42.5 
ile metotreksat, %28.9 ile sistemik retinoidler, %17.1 ile siklos- 
porin ve %11.5 ile oksoralen oldugu bildirilmistir [20]. Bu ¢a- 
lismadan farkli olarak bizim galismamizda en sik tercih edilen 
sistemik ajan asitretin (%47.0) olarak bulundu. Asitretin diger 
Klinik tiplerle karsilastirildiginda eritrodermik, jeneralize pUs- 
tiiler, palmoplantar piistiiler ve sinirli palmoplantar psoriasis- 
li hastalarda daha sik tercih edilmistir. Metotreksat ise artro- 
patik (%83.5) ve eritrodermik psoriaziste (%78.4) diger siste- 
mik tedavilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede sik ter- 
cih edilmistir. 

Calismamizda uygulanan fototerapi tedavilerine baktigimizda 
PUVA %8.1 ve darbant UVB % 35 oraninda tercih edilmistir. 
Yaygin plak psoriasiste PUVA, guttat psoriasiste ise DBUVB is- 
tatistiksel olarak daha fazla tercih edilmistir. Cristophers ve ar- 
kadaslarinin yaptig! cok merkezli bir calismada ise orta ve sid- 
detli 330 psoriasis hastasi incelendiginde %67 hastaya UVB ve 
%46 hastaya PUVA tedavisi verilmistir [21]. Calismamizda foto- 
terapi tercih edilme oranlarinin daha az bulunmasi hatalarimizin 
ortalama PASI degerlerinin diisiikliigii ile aciklanabilir. 
Palmoplantar psoriasis konvansiyonel tedavilere cogunlukla di- 
rencli, hastalarda belirgin morbiditeye neden olan psoriazis ti- 
pidir [22]. Tedavide sistemik tedavilere ek olarak lokal PUVA ve 
lokal DBUVB tedavisi de kullanilmaktadir [23]. Calismamizda da 
palmoplantar psoriazisli olgularin %.29.3’tinde lokal PUVA teda- 


visi tercih edilmistir. 

Bizim olgularimizda psoriazis siddetini belirlemede PASI tercih 
edilmistir. Patel ve arkadaslarinin orta ve siddetli 829 psoriasis 
hastasi uizerinde yaptiklari bir calismada, hastalarin VYA %11- 
20-%21-40-%40 olarak gruplandiginda, topikal tedavilerin sira- 
siyla %44, %38, %37; fototerapinin % 18, %15, %7; sistemik te- 
davilerin %11, %13, %20 ve biyolojik tedavilerin %27, %34 %36 
oranlarinda tercih edildigi bulunmustur. Hastalik siddeti arttik- 
¢a sistemik tedavi kullanim sikligi artarken topikal tedavi ve fo- 
toterapi kullanim sikliginin azaldigi saptanmistir [24]. 
arkadaslarinin calismasina benzer sekilde bizim ¢alismamizda 
da hastalik siddeti arttik¢a kullanilan tedavi secenekleri fotote- 
rapiden sistemik tedaviler ve biyolojik ajanlara dogru kaymak- 
ta oldugu bulunmustur. 

Calismamizin baslica limitasyonu retrospektif bir calisma oldu- 
gundan tedavi yanitlarinin karsilastirilamamis olmasidir. 

Sonug olarak, psoriazis toplumun yaklasik %2’sini etkileyen, ko- 
morbiditeleri ile hastalarda, yasam kalitesini olumsuz y6nde et- 
kileyen, kronik, rekiirren, inflamatuar bir hastaliktir. Ozellikle sid- 
detli formlari, hastalarda ciddi is gicti kayiplarina neden olmak- 
tadir. ileri klinik calismalara isik tutmasi acisindan psoriazisin 
demografik ve klinik 6zelliklerinin iyi bilinmesi 6nemilidir. 


Patel ve 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Yeni teknolojilerle beraber estetik dermatolojide non-invaziv viicut se- 
killendirme yontemlerinin kullanimi yayginlasmistir. Ancak bu yéntemlerle il- 
gili bilimsel veriler kisitlidir. Calismamizda akustik kavitasyon ve radyofre- 
kans kombinasyonunun viicut sekillendirmedeki etkinligi retrospektif deger- 
lendirilmistir. Gereg ve Yontem: 2012 Eyliil-2013 Eylul tarihleri arasinda Af- 
yon Kocatepe Universitesi Hastanesi Dermatokozmetoloji Unitesinde gébek 
ve bel bolgesi icin viicut sekillendirme tedavisi alan hastalar retrospektif de- 
8erlendirilmistir. Klinigimizde gébek ve bel bdlgesi icin viicut sekillendirme 
igin kavitasyon ve multipolar radyofrekans lipoliz teknolojileri kombinasyonu, 
hafta da 2, toplam 10 seans olarak uygulanmaktadir. Tedavi 6ncesi ve her se- 
ans sonu boy, kilo ve perimetrik dlciimler kaydedilir. Tedavi sonu hasta mem- 
nuniyeti viziiel analog skalasi (VAS) ile O (hig memnun deBil, etki hig yok) ve 5 
(cok memnun, ¢ok etkili) arasinda degerlendirilmistir. Bulgular: Toplam 15 ba- 
yan hastanin yas ortalamasi 36,4+10,2 (23-52) idi. Kilo ve gobek cevresi peri- 
metrik dlciimlerde (gdbek tst-alt ve umblikal cevre) tedavi sonu ve tedavi 6n- 
cesi degerler arasinda istatiksel anlamli fark vardi (sirasi ile p=0,002; diger 
li¢ deger icin p=0,001). Hastalarin tedavi sonu memnuniyetleri VAS’a gére de- 
8erlendirildiginde hastalarin %60'1 tedaviyi memnuniyet verici olarak tanim- 
ladi. Kalan hastalar tedavi bir degisiklik olusturmasina ragmen beklentileri- 
ni karsilamadigi belirtti. Tedavi stiresince gecici eritem disinda yan etki izlen- 
medi. Tartisma: Egzersiz ve diyet optimal viicut sekli ve sikilik igin halen en 
gecerli yontemlerdir. Bununla birlikte uygun vakalarda invazif ya da non inva- 
zif liposuction ve lipoliz ile viicut sekillendirme metodlari ile fazla yag ve de- 
riden kurtulmak mumkiindiir. Calismamiza gore kavitasyon ve radyofrekans 
kombinasyonu viicut sekillendirmede etkili bir yontemdir. 
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Abstract 

Aim: There is widespread use of noninvasive body sculpturing methods with 
the emerging new technologies in the field of aesthethic dermatology. How- 
ever scientific data about these methods is limited. In our study the efficacy 
of the combination of acoustic cavitation and radiofrequency in body sculp- 
turing is retrospectively evaluated. Material and Method: We retrospectively 
evaluated the patients who underwent body contouring treatment for belly 
and waist area in Dermatocosmetology unit of Afyon Kocatepe University 
Hospital between September 2012 and September 2013. The combination 
of acoustic cavitation and radiofrequency is applied 2 times a week for 10 
sessions for body contouring of waist and belly. Before treatment and after 
each session the height, weight and perimetric measurements are recorded. 
Patients satisfaction level is assessed by visual analogue scale (VAS) be- 
tween 0 (dissatisfied, no effect) and 5 (very satisfied, very effective). Results: 
The mean age of 15 female patients were 36,4+10,2 (23-52). There were 
statistically significant difference in weight and perimetric measurements 
of waist (superior waist, waist circumference, inferior waist) between the 
beginning and end of treatment (respectively, p=0.002 and p=0.001 for the 
remaining three). Sixty percent of patients described the treatment as sat- 
isfactory according to VAS. The remaining were not satisfied although the 
treatments produced a change. No adverse effects reported other than a 
transient erythema during treatment. Discussion: Diet and exercise are still 
the most relevant ways to achieve optimal body shape and tone. Besides it 
is possible to eliminate excess fat and skin in appropriate patients by body 
sculpturing methods such as invasive and noninvasive liposuction and lipoly- 
sis. We found the combination of acoustic cavitation and radiofrequency ef- 
fective in body shaping. 
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Giris 

Guniimiizde estetik dermatoloji alaninda pek cok yeni ciha- 
zin kullanima girmesi ile non-invaziv bélgesel incelme ve vi- 
cut sekillendirme tedavilerinin popilaritesi artmistir [1]. Mezo- 
terapi [2], vakum masaj [3,4], kriyolipoliz [5,6], akustik kavitas- 
yon [7,8] ve ylksek yogunlukta odaklanmis ultrason yontemle- 
ri ile ultrasonik lipoliz [9-12], lazer lipoliz [13] ve radyofrekans 
[14] lipoliz bilinen baslica minimal invazif ya da non-invazif vu- 
cut sekillendirme teknolojileri arasinda yer alir. Bu yontemler; 
hospitalizasyon-anestezi gerektirmemesi, kanama, agri, enfek- 
siyon ve skar riskinin cok az olmasi, islemden sonra kisa sirede 
iyilesme ve is/sosyal yasama kisa stirede déntis gibi nedenler- 
le invazif cerrahi uygulamalara gore tercih edilir [1,9,15]. Ancak 
siklikla seanslar halinde yapilan non-invazif uygulamalarda tam 
etkiyi g6rmek zaman alir. 

Akustik kavitasyon [1,7] diisuk yogunlukta ses dalgalari kulla- 
narak non-termal mekanik enerji ile selektif olarak adipositleri 
parcalar. Odaklanmis ses dalgalari adipositlere yénelerek, epi- 
dermis, kan damarlari, sinirler ve kaslarin en az hasar almasi- 
ni saglar. Bu teknolojiyi kullanan cihazlar elektrik enerjisini ult- 
rasonik jenerat6or yardimi ile ses dalgalarina cevirir. Tam meka- 
nizmalar halen bilinmemektedir. Olusan ultrason dalgalari adi- 
positlerin pasif kontraksiyonuna ve hiicre membran riptiriine 
neden olarak adipoz dokuda likefaksiyon olusturur. Fazla ener- 
ji uygulanmas! ile sinir ve kas hasarlari olusabilir. Radyofrekans 
lipoliz [1,14,15] ise non-ablatif isi ile epidermise zarar verme- 
den derinin alt tabakalarini etkileyerek dokularin iyilestirilme- 
sinde etkili olur. Is! Ohm kuralina gére akima kars! olusan doku 
direncine baglidir. Dermis ve derin dermal kolajen isi ile degi- 
sir ve kolajenin yeniden yapilanmasi ve deri sikilasmasinda et- 
kili olur [16]. Multi/bipolar sistemler unipolar sistemlere gére 
daha kontrollii is! verir ancak daha az derine etkilidir. Vucut se- 
killendirmede mevcut teknolojileri ve kombinasyonlarini sunan 
pek cok cihaz pazarda yer almaktadir. Ancak bunlarin ¢ogu ile 
ilgili bilimsel veriler sinirlidir. Radyofrekans ve akustik kavitas- 
yonun birlikte kullaniminin 6zellikle seliilit tedavisinde daha ba- 
sarili olabilecegi One suriilmustiir. Bizde calismamizda kavitas- 
yon ve mutipolar radyofrekans teknolojilerinin kombinasyonu- 
nun non-invazif viicut sekillendirmedeki etkilerini degerledirme- 
yi amagladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

Hasta secimi 

2012 Eyliil-2013 Eylil tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Uni- 
versitesi Hastanesi Dermatokozmetoloji Unitesinde gébek ve 
bel bélgesi igin viicut sekillendirme tedavisi alan hastalar ret- 
rospektif hasta kayitlari Uzerinden degerlendirilmistir. Uygula- 
malara; 18 yasindan kiiciikler, gebeler, emzirenler, diyabetik, hi- 
pertansif, kalp hastaliklari ya da koagilopatisi olan, koagtilas- 
yon bozuklugu ya da fotosensitivite yapan ila¢ kullanan, kalp pili 
ya da metal implanti olan, uygulama bélgesinde skar! olan ve 
vicut kitle indeksi =30 olan hastalar alinmamaktadir. 


Uygulama ve Takip 

Klinigimizde gébek ve bel bélgesi igin vucut sekillendirmede ka- 
vitasyon ve multipolar radyofrekans lipoliz teknolojileri (Balan- 
ce dual, Neulpurun Healthcare, Giiney Kore) ardisik olarak 5 haf- 
ta boyunca, hafta da 2 seans toplam 10 seans olarak uygulan- 


maktadir. Kavitasyon baslig1 38kHz frekans ve 80n yiizey ala- 
nina sahiptir. Radyofrekansta ise 4 polar baslikli O,5MHZ fre- 
kansta enerji verir. Seansa kavitasyon ile baslanir, 20dk uygu- 
lama sonrasi bir 20dk daha siirecek radyofrekans uygulamasi- 
na gecilir. Bel ve gobek bodlgesi i¢in ayri ayri yapilan tim seans 
toplam 1saat 20dk stirer. Tedavi 6ncesi hastalar uygulamalarin 
genel prensipleri, yan etkileri ve etkileri konusunda bilgilendiri- 
lerek onam formlari alinmaktadir. Hastalardan uygulama 6nce- 
sinde en az 6 saat siireli ag olmalari, 2 It’ye yakin su tiketmele- 
ri istenmekte; ve uygulamadan sonra yarim saatlik ydruyUs yap- 
malar! onerilmektedir. 

Tedavi baslangicinda ve her seanstan sonra sertifikall uygula- 
yici tarafindan hastalarin boy, kilo, perimetrik 6lcimleri ve olu- 
san yan etkiler kaydedilir, gerektiginde sorumlu hekim tarafin- 
dan da degerlendirilir. Gobek ve bel bélgesine vicut sekillendir- 
me uygulamalari yapilan hastalarin perimetrik dlcumleri ayak- 
ta, dik pozisyonda, nefes verme sirasinda umblikus seviyesin- 
den, 10cm uzeri ve 10cm altindan olmak Uzere Ug seviyeden ali- 
nir. Ayrica tedavi 6ncesi hastalarin tam kan sayimi, sedimentas- 
yon, aclik kan sekeri, lipid profili, bobrek-karaciger-tiroid fonksi- 
yon testleri rutin olarak istenir. 

Tedavi sonunda hastalarin memnuniyetleri viziiel analog skalasi 
(VAS) ile O (hig memnun de@il, etki hi¢ yok), 1 (hig memnun de- 
gil, hafif etki var), 2 (memnun de@il, etki var beklediZinden az), 
3 (memnun, etki var beklediZinden az), 4 (memnun, etkili) ve 5 
(cok memnun, ¢ok etkili) arasinda degerlendirilmistir. 


istatiksel Analiz 

Tim veriler SPSS versiyon 18.0 yazilimi kullanilarak analiz edil- 
mistir. Tanimlayic! yontemler kullanilarak popilasyonun karak- 
teristik ozellikleri belirlenmistir. Verilerin normal disi dagilmasi 
sebebiyle nonparametrik testler kullanilmistir. Hastalarin tedavi 
oncesi, 1. seans sonu ve tedavi sonu kilo ve perimetrik 6lgimleri 
Wilcoxon-isaretli siralar testi kullanilarak karsilastirilmistir. is- 
tatistiksel anlamlilik diizeyi p<O.05 olarak kabul edildi. 


Bulgular 

Bel ve gobek bdlgeleri icin vicut sekillendirme uygulamasi ya- 
pilan ve 10 seansini tamamlayan 15 kadin hastanin yas or- 
talamasi 36,4+10,2 (23-52) idi. Ortalama VKi ise 26,07+2,19 
(22,94-29,92) idi. Tum hastalarin tedavi 6ncesi laboratuvar pa- 
rametreleri normaldi. ilk seanstan itibaren gébek cevresi peri- 
metrik dlgimlerinde (gébek Ust-alt ve umblikal gevre) baslangi- 
ca gore istatiksel anlamli fark vardi (sirasiyla, p=0,002, p=0,032 
ve p=0,001). Kilo 6lgiimunde ise fark saptanmadi (p=0,142). Kilo 
ve gobek cevresi perimetrik 6lcUmlerde (gobek Ust-alt ve umb- 
likal cevre) tedavi sonu ve tedavi 6ncesi degerler arasinda ista- 
tiksel anlamli fark vardi (sirasi ile p=0,002 ve diger ig deger icin 
p=0,001). Tablo 1’de tedavi 6ncesi, 1. seans sonu, 5. seans sonu 
ve tedavi sonu degerler karsilastirilmistir. 

Tedavi sonu perimetrik dlgiimlerde (gébek Ust-alt ve umblikal 
cevre) hesaplanan ortalama farklar gobek Ust icin 8,07+4,23, 
gobek cevresi icin 10,53+3,87 ve gébek alti ic¢in 8,06+5,11 ola- 
rak bulunmustur. 

Hastalarin tedavi sonu memnuniyetleri VAS’a gore degerlendi- 
rildiginde hastalarin %60'1 tedaviyi memnuniyet verici (VAS 4 ve 
5) olarak tanimladi. Kalan hastalar tedavi bir degisiklik olustur- 
masina ragmen beklentilerini karsilamadigi (VAS 3) belirtti. Te- 
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Tablo 1. Hastalarin perimetrik dlciimleri ve viicut agirliklari (ortalamatstandart sapma) 


tada, abdomen uyluk ve bel bélgesine 1 ay aralikla 3 se- 


p3 ans odaklanmis non-termal ultrason tedavisi uygula- 


Baslangic ilkseans_ 1 5.seans p2 10. seans 
Gébek ist 86,1461 83,66,5 0,002 80,746,0 0,001 78,0+52 0001  misiar ve perimetrik Glcmlerde ortalama 3,95+1,99cm 
Umblikal cevre 92,95,8 89,849 0,001 84,945,5 0,001 82,4249 0,001 | azalma saptamislardir [12]. 25 kadin hasta ile yapilan 
Gébek alt 97,2472 95,555 0,032 91,5#48 0,002 89,1246 0001 _ Daska bir calismada ise abdominal bélgeye 2 hafta ara- 
Viicut agirhgi 69,8473 703276 0,142 69,6268 0018 68,0266 0,002  !Iklarla 3 seans odaklanmis ultrason uygulamasi yapil- 


Wilcoxon isaretli siralar testi, p1=baslangic ve ilk seans sonrasi karsilastirma, p2=baslangi¢ 
ve 5. seans sonrasi karsilastirma , p3= baslangic ve 10. seans sonrasi karsilastirma 


davi suresince gecici eritem disinda yan etki izlenmedi. 


Tartisma 

Egzersiz ve diyet optimal viicut sekli ve sikilik igin halen en ge- 
cerli yontemlerdir [1]. Bununla birlikte diyet ve egzersize direng- 
li vakalarda invazif ya da non invazif liposuction ve lipoliz ile vii- 
cut sekillendirme metodlari ile fazla yag ve deriden kurtulmak 
miimkiindiir. Bazi non-invazif teknolojiler Amerikan Gida ve ilac 
Dairesi [FDA] tarafindan onaylanmakla birlikte giintimiizde bu 
amacla FDA onay! olmadan kullanilan pek cok sistem mevcut- 
tur [15,16]. Bunlarla ilgili etkinlik ve guvenlik calismalari da si- 
nirlidir. Bu sistemler arasinda ultrasonik lipoliz ve radyofrekans 
kombinasyonu one c¢ikmaktadir. Bu kombinasyonun nasil siner- 
jistik bir etki gosterdigi heniiz bilinmemektedir. 

Ses dalgalari ultrasonik [duyma sinirinin Ustiinde] , duyulabilir 
[20-20.000HZ] ve infrasonik [duyma sinirinin altinda] olarak tice 
ayrilir [7]. Ultrason dalgalar! kompresyon ve ekspansiyon sik- 
lusleri ile pozitif ve negatif basing olustururlar. Bu itme-cekme 
etkisi ile ya hucreleri mekanik yolla pargalanarak kavitasyon 
etkisi olusur. Teorik olarak bu ultrasonik enerji adipoz dokuya 
odaklanirsa adipoz doku kalinliginda bir azalma olur. Yapilan 
hayvan deneylerinde kavitasyon etkisinin uygulama alani ic¢in- 
deki damar ve sinir yapilarint hasarlandirmadigi histopatolojik 
olarak gésterilmistir [17]. Radyofrekans enerjisi ise dokulardan 
gecerken zayiflayan bir tir elektromanyetik dalgadir [18]. Rad- 
yofrekans enerjisi ile isi Gretimi elektriksel alandan hedef do- 
kudaki yikli pargaciklara enerji transferi ile olur. Elektrik akimi 
ile is! Uretimi joule kuralina gore elektrik akiminin dansitesi ile 
dogru orantili iken, doku gecirgenligi ile ters orantilidir. Sivi ige- 
rigi fazla olan dokularin gecirgenligi fazladir. Bunun yaninda ke- 
mik doku ve kuru deri gibi dokularda gecirgenlik olduk¢a azalir. 
Radyofrekans enerji penetrasyon derinligi frekans azaldik¢a ar- 
tar. Bu nedenle adipoz doku gibi derin dokulara penetrasyon icin 
frekans disk olmalidir. Isinan deride kolajen denattre olur ye- 
niden yapimt hizlanir, ve mikrodolasim artar. Adipoz dokuda kan 
dolasimi artmasiyla metabolizmasi artar. 

iki sistemin ardisik uygulanmas! ile ilgili 6ngériilen sinerjistik et- 
kiler su sekildedir: 1-Ultrasonik titresimlerle adipositlerin huicre 
membranlarinda hasarlanmalar meydana gelir [7]. 2-Radyofre- 
kans ile retilen ts! ile bu hasarlanma sonucu ortaya cikan trigli- 
seritler gibi hiicre iceriklerinin metabolizasyonu ve dolasima ka- 
tilimi artar, igerikler interstisyel siviya dagilir ve lenfatik sistem 
yoluyla karacigere tasinir [7,16-18]. 3-Radyofrekans ile dermis- 
te neokolajenizasyon hizlanir ve gevsek bag doku septalari si- 
kilasir [18]. 

Literatiirde ultrasonik lipoliz ve radyofrekans sistemlerinin vii- 
cut sekillendirmedeki kombine etkilerini degerlendiren bir calis- 
maya rastlanmamistir. Moreno-Maraga ve ark. 30 saglikli has- 


mis ve uyluk bélgesi kontrol olarak alinmistir [8]. Teda- 
vi bitiminden 84 gin sonra olciimlerde ortalama 3,58cm 
azalma bildirilmistir. FDA onayli radyofrekans ve optik 
enerji kombinasyonunu iceren bir sistemle yapilan calis- 
mada postpartum 20 kadinda viicut sekillendirme, deri yapisi ve 
sikiligi Uzerine etkileri incelenmistir [19]. Bes hafta boyunca g6- 
bek, kalga ve baldirlara yapilan uygulamada perimetrik olciim- 
lerde istatiksel anlamli olarak (p=0,002) ortalama 5,4+0,7cm 
azalma saptanmis, ayrica hem hasta hem de hekim tarafindan 
deri gevsekliginde dizelme bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da 
ilk seanstan itibaren hastalarin perimetrik olgimlerinde azalma 
izlenmis ve 10 seans sonunda bu azalma oldukga belirgin ol- 
mustur. Hastalarin kilo d6lgimlerinde de anlamli bir azalma ol- 
masi sebebiyle perimetrik 6lcUmlerdeki azalmanin diyet ve eg- 
zersiz gibi baska faktorlerden etkilenebilecegi diisintlmistur. 
Uygulama Oncesi hastalara diyetisyen gériismesi 6nerilmekle 
birlikte ¢alismamizin retrospektif dizayni geregi hastalarin 6ne- 
rilen diyete ve egzersize uyumu degerlendirilememistir. 
Literatiir verilerine bakildiginda teknolojiler farkli olmakla birlik- 
te seans araliklari, uzun dénem etkileri, etkin bir sonug ve mini- 
mal yan etki igin ortalama kag seans siirdirtilmesi gerektigi ile 
ilgili veri bulunamadi. Bizde galismamiz dizayni geregi bu etki- 
nin kaliciligi ve uzun doénem etkileri degerlendiremedik. Ancak 
seanslar ilerledikce etkinin arttigin! gordiik ve artan seanslarla 
beraber klinik yan etki profili degismedi. Tabii ki yontemin uzun 
dénem etkilerini uygulama sonu klinik izlemler ve objektif y6n- 
temlerle degerlendiren; gtivenlik ve yan etkiler acisindan 6zellik- 
le kan lipid diizeyleri ve bazi inflamatuvar belirtecler gibi labo- 
ratuvar parametrelerini; goruintiileme yontemleri ile karaciger- 
de steatozu takip eden prospektif ve kontrol grubu olan ileri ¢a- 
lismalarla bu yontemlerin etkinlik ve guivenlik takiplerinin ortaya 
konulmasi gerekmektedir. Bunun yaninda uygulamalarin tek ba- 
sina ve diyet ve egzersizle kombine etkinliklerinin de karsilastir- 
mali olarak degerlendirilmesi gerekir. 

Sonug olarak, 

Calismamizda kavitasyon ve radyofrekans kombinasyonu gébek 
ve bel bélgelerinde vicut sekillendirmede etkili bir yontem ola- 
rak bulunmus, uygulama sirasinda iyi tolere edilmis ve erken d6- 
nemde belirgin yan etki izlenmemistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu cgalismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Uclii Periferik Sinir Hasari: Bir Vaka Sunumu 
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Ozet 

Travmatik beyin hasari (TBH) ile eszamanli olarak ikincil yaralanmalar 6ézellikle 
ekstremite fraktirleri gorillebilir. Periferik sinir hasarlari bu fraktiirlere eslik ede- 
bilir. Ancak bu durum 6zellikle akut evrede g6z ardi edilebilir. Bu vaka sunumun- 
da arac ici trafik kazasina (AITK) bagli TBH gelisen bir hastada akut evrede tespit 
edilemeyen humerus alt ug fraktiiriine sekonder gelisen radial, ulnar ve median si- 
nir hasari sunulmustur. 29 yasinda bir erkek hasta sag Ust extremitede giic¢stizliik 
sikayetiyle klinigimize basvurmustur. Oykiistinde 9 ay énce AITK’ ye bagli travma- 
tik beyin hasari gecirdigi ve takiplerinde humerus alt uc frakttiru saptandig! ogre- 
nildi. Muayenesinde periferik sinir hasarindan stiphelenilerek tani elektrondromi- 
yografi (ENMG) ile teyit edildi. Hasta, uygun rehabilitasyon program! uyguladik- 
tan sonra tedaviye olumlu yanit verdi. TBH‘ |i bir hastada, ikincil bir travma olabi- 
lecegi ve buna bagli olarak periferik sinir lezyonlarinin gelisebilecegi akilda tutul- 
mali ve ayirici tanida dikkatli olunmalidir. 
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Abstract 

Secondary injuries especially extremity fractures may be seen concurrently with 
traumatic brain injury (TBI). Peripheral nerve damages may accompany to these 
fractures and may be missed out, especially in acute stage. In this case report; 
damage of radial, ulnar and median nerves which was developed secondarily to 
distal humerus fracture that could not be detected in acute stage, in a patient 
who had motor vehicle accident (MVA). 29-year-old male patient was admitted 
with weakness in the right upper extremity. 9 months ago, he had traumatic brain 
injury because of MVA, and fracture of distal humerus was detected in follow-ups. 
Upon the suspect of the peripheral nerve injury, the diagnosis was confirmed with 
ENMG. The patient responded well to the rehabilitation program treatment. Ina 
TBI patient, it must be kept in mind that there might be a secondary trauma and 
therefore peripheral nerve lesions may accompany to TBI. 
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Introduction 

Traumas are the leading cause of mortality in children, young 
adults and adults (aged between 1 and 44), moreover traumatic 
injury is third most common mortality cause after cardiac dis- 
eases and cancer in all age groups [1]. In our country, according 
to a study conducted in a large center, 1,267 patients admitted 
to the emergency room, and 440 of them (34.7%) has been 
identified in head and neck injury [2]. Long treatment periods, 
care requirements and serious disabilities are the problems in 
question in head traumas and especially in motor vehicle acci- 
dent (MVA), and these leads to socioeconomic problems. 

In recent years, survival rates of these patients increased sig- 

nificantly with the developments in treatment management of 
TBI[3]. Elimination or minimization of the disabilities gained a 
special importance because the majority of the surviving pa- 
tients are young males who can still have productivity for years. 
Traumatic brain injury (TBI) may be accompanied with second- 
ary injuries simultaneously[3]. Especially extremity fractures 
may develop in TBI and it also increase the risk of peripheral 
nerve damage[3]. However this condition may be missed espe- 
cially in acute stage, because the interventions is targeting the 
survival of the patient draw more attention and also because of 
the impairment of the cognitive state of the patient. Peripheral 
nerve damages affect the functional recovery and returning to 
work, dramatically. Furthermore, since peripheral nerve dam- 
ages could increase the risk of falling, fracture or other second- 
ary damages; early detection and treatment of these lesions 
become crucial in these patients [4]. 
Here, a case who had right-sided hemiplegia after a MVA, and 
then diagnosed with radial, median and ulnar nerve damages 
secondary to the fracture of distal humerus, in the clinical fol- 
low-up, was presented. 


Case Report 

A 29-year-old male patient applied to our clinic with a com- 
plaint of the right-sided weakness. From the patient’s medical 
history, we learned that he had MVA 9 months ago, and de- 
veloped linear fracture in left parietotemporal bone and acute 
subdural hematoma in left parietal region after the accident. It 
was learned that hematoma was evacuaton surgically. Fracture 
of the distal humerus was detected in the follow-up of the pa- 
tient, and it was fixed with cast for one month and a half, and 
with splint after that (Figure 1). The patient was followed and 
treated in intensive care unit for 38 days, and then in neurology 
inpatient clinic for 16 days, in that period. The patient admitted 
to our clinic for rehabilitation, 9 months after the accident. 

In his examination, there was a restriction of the right shoul- 
der joint movements (shoulder flexion 120°, abduction 90° and 
internal-external rotation was open). In his motor examination, 
muscle strength was assessed as 5/5 in right shoulder area, 
4/5 in elbow flexor and extensors, 4/5 in wrist extensors, 3/5 in 
finger abduction and adduction movements, and also there was 
atrophies in thenar and hypothenar area and claw hand devel- 
oped in the right hand (Figure 2). There was no increase in to- 
nus, the deep tendon reflexes were increased in right upper and 
lower extremities. Plantar responses were flexor in both sides. 
Electroneuromyography (ENMG) was performed after being 
suspected for peripheral nerve lesion in right of the examina- 


Fig 1. Fragmanted distal humerus fracture 


Fig 2. Claw hand and atrophies in the right hand 


Table 1. ENMG findings of patient before the treatment and 3 months after 
the treatment 


Pre-treatment Post-treatment 


Median nerve MCV (m/s) 50.6 51.3 
Median nerve SCV (m/s) 52.2 73.9 
Ulnar nerve MCV(m/s) 57.9 59.4 
Ulnar nerve SCV(m/s) 51.9 51.9 
Radial nerve MCV(m/s) 43.8 68.4 
Radial nerve SCV(m/s) 59.5 59.5 


MCV: motor conduction velocity; | SCV: sensory conduction velocity 


tion findings of the patient. It was considered as partial axonal 
damage at chronic stage in median, radial and ulnar nerves in 
the right side. An outpatient physical therapy program was ad- 
ministered an hour a day for 30 days, under the supervision of 
an experienced physiotherapist (YK).The rehabilitation program 
including electrical stimulation which performed to weakened 
muscles, and upper extremity strengthening, and also fine mo- 
tor skills exercises, was applied to the patient as treatment pro- 


20 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Peripheral Sinir Hasari ve Beyin Hasari / Peripheral Nevre Injury and Brain Injury 


gram. Clinical improvement was observed in the patient after 
the treatment. After three months of PT, in his control exami- 
nation, the restrictions in shoulder and elbow movements was 
detected to be reduced (flexion 140°, abduction 100°) and in 
motor examination the muscle strengths of elbow flexion and 
extension muscles, wrist extension muscles were detected to be 
5/5.And also significant improvement of conduction velocities 
were detected in the ENMG performed in the 3rd month follow- 
up visit (Table 1). 


Discussion 

Extremity injuries and peripheral nerve damages may be seen 
concurrently with TBI. In addition to the difficulties in the diag- 
nosis of peripheral nerve damage, it can also worsen the clinical 
presentation by increasing the disability of the patient. Here, a 
case was presented who had fracture of the distal humerus con- 
currently with TBI, and then developed radial, median and ulnar 
nerve damages secondary to this, and diagnosed approximately 
9 months after the trauma. 

Groswasser et al., [5] showed in their study that 58% of the 
328 severe TBI patients had skeletal system fractures related 
to primary trauma concurrently, and the humerus fractures may 
be seen at 10% frequency . In a review by Garland et al. in- 
cluding 254 adult TBI patients, extremity fractures or disloca- 
tions were present in 72 of them, and neuropathy was present 
in 29 of them [6].It was detected that 60% of the patients who 
had peripheral nerve lesion, also had head trauma [4].Periph- 
eral nerve damages may also develop secondarily to late-term 
complications such as hypertrophic callus, myositis ossificans, 
and heterotopic ossification [3].Similarly, in our patient, it can 
be observed that pseudoarthrosis was developed as complica- 
tion (Figure 1). And, this condition can also increase the risk of 
peripheral nerve damage. Pseudoarthrosis seen after humerus 
injury, may especially associated with radial nerve damage [7]. 
This risk is even more prominent, particularly in patients who 
are being followed-up conservatively [7]. It was learned from 
our patient’s history, that humerus fracture was detected while 
he was staying in intensive care unit, but since his clinical condi- 
tion then was not suitable for surgery, humerus was stabilized 
with plaster cast. Afterwards, the patient was consulted to or- 
thopedics, and no surgical intervention was recommended. 

In a study performed by Stone et al., it was detected that 10- 
34% of the TBI patients had peripheral nerve damage con- 
currently, and the most common developed pathologies were 
entrapment of the ulnar nerve at the wrist (10%) and brachial 
plexus damage, however none of these damages were diag- 
nosed in the first application [6,8-9]. This delay was reported 
as 60 days averagely by authors, while this delay period was 
determined as 140.4 days in the Stone’s study [9]. Our case was 
also diagnosed 9 months after the trauma. 

In the case of central nerve system damage, the peripheral 
nerve system damage may easily be missed. Especially in acute 
stage, the emphasis is put on the interventions targeting the 
survival of the patient. Performing a neurological examina- 
tion and taking a medical history is very difficult because of 
the impairment in the cognitive state of the patient, moreover 
the early clues of the peripheral nerve lesion accompanying to 
brain injury may only be looseness, areflexia and weakness in 


the affected extremity. These symptoms may be attributed to 
traumatic brain injury of the patient in early stage. Because of 
all these reasons, the peripheral nerve damages may be missed 
out in this group of patients. TBI is usually courses with find- 
ings of upper motor neuron damage such as muscle weakness, 
spasticity, hyperactive deep tendon reflexes and development of 
pathological reflexes. Accompanying secondary motor neuron 
disorders such as secondary peripheral nerve damage or plexus 
damage should be considered in a TBI patient with findings of 
secondary motor neuron disorder such as hypotonia, hypoactive 
or absent deep tendon reflexes, significant muscle atrophy, fas- 
ciculation and sensation disorders; particularly in multi trauma 
patients [3]. Therefore, after stabilizing the patient clinically, 
the examinations must be repeated and the physicians must be 
careful in terms of possible peripheral lesion and nerve damage. 
ENMG takes an important place in diagnosis. Electrodiagnostic 
studies provide important benefits for the evaluation and man- 
agement of nerve injury by giving information about the local- 
ization and severity of nerve damage [10,11,12]. Moreover, they 
give information on the estimation of prognosis and recovery 
period [12]. Optimal timing of these studies however, change 
based on the clinical condition. Following muscle denervation, 
ENMG stays occult for 5-7 days. Fibrillation potentials are seen 
frequently in denervated muscle, and these potentials come in 
sight in 3 weeks after the injury. For the situations in which it 
is important to define an early lesion, first evaluation may be 
performed in between 7th and 10th days to determine the lo- 
calization and distinguish the axonotmesis. On the other hand, 
if the clinical conditions allow to wait, much more diagnostic 
information will be obtained from the studies performed 3-4 
weeks after the trauma, because the fibrillation will be more 
apparent in needle ENMG [12]. First evidences of reinnervation 
can be detected with ENMG before the voluntary contraction 
becomes observable [13]. Low amplitude, short period and poly- 
phasic motor unit potentials are the signs of repair and rein- 
nervation. While regeneration continues; fibrillation potentials 
decrease and poliphasic motor unit frequency increases. Fibril- 
lation potentials persist for 2-3 years, while this period may 
increase up to 4-5 years in serious nerve damages [14]. In our 
case the diagnosis was also confirmed with ENMG after clinical 
suspicion, and the rehabilitation program was reshaped accord- 
ing to nerve damages. 

In conclusion, since the weakness in the multiple trauma patients 
is attributed to neurological condition, the peripheral nerve le- 
sions may be missed out within the first weeks after trauma. In 
TBI patients, it must always be kept in mind that there might 
be peripheral nerve damage, and it may be remained as undi- 
agnosed. This is extremely important in unraveling the health 
problem entirely, and in the minimization of the disability rate. 
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Ozet 

Schwannomlar néral krest hiicrelerinden kaynaklanan nadir tiimorlerdir. Torasik 
schwannomlar olduk¢a nadirdir ve en sik posterior mediastende goriiliir. Timor 
hikayesi 4 yil 6ncesine dayanan 39 yasindaki bayan hastada, ekstraparankimal ol- 
dugu saptanan yaklasik 14 cmilik intratorasik tmértin kalbe minimal basi yaptig! 
izlendi. Preoperatif ¢arpinti sikayeti bulunan hastanin timor eksizyonundan son- 
ra aritmisi diizeldi. Agrisiz kitle lezyonu olusturan, ancak bulundugu lokalizasyona 
gore basi semptomlarina yol acan schwannomlar, olgumuzda simdiye kadar lite- 


ratiirde saptanmayan kardiyak aritmiye neden olmustur. 
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Abstract 

Schwannomas are rare tumours, which originated from neural crest cells. Thorac- 
ic schwannomas are very rare and most commonly seen in posterior mediastinum. 
In a 39 year old female patient whose tumor story dated back to 4 years, a 14 cm 
extra parenchymal intrathoracic tumor was observed to put minimal pressure on 
the heart. The patient’s arrhythmia, who had preoperative complaints of palpita- 
tions, was improved after tumor excision. Although schwannomas generally are 
asympthomatic masses, they can lead mass effect according to their localization. 
In this study, patient with thoracic schwannoma presented with cardiac arrhyth- 
mia which never reported in literature so far. 
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Giris 

Schwannomlar noral krest hucrelerinden kaynaklanan nadir tii- 
morlerdir. Co8u schwannom bas, boyun ve ekstremitelerde or- 
taya cikar. Torasik schwannomlar olduk¢a nadirdir ve en sik 
posterior mediastende gortliir. Nefes darligi ve ¢arpinti sikaye- 
ti ile basvuran, sag hemitorakstan 14 cm capli schwannom ek- 
size edilen olgu literatiir esliginde paylasildi. 


Olgu Sunumu 

Yaklasik 4 yil 6nce 6kstirtik nedeni ile dis merkezde yapilan tet- 
kiklerinde sag hemitoraksta 3 cm capli kitle saptanan ancak bi- 
yopsi yapilmasina onay vermemesi nedeni ile histopatolojik ta- 
nist bilinmeyen ve cerrahi tedaviyi kabul etmeyen 39 yasinda- 
ki bayan hasta nefes darligi ve ¢arpinti sikayetleri ile basvurdu. 


Posteroanterior akciger grafisinde (Resim 1) sag hemitoraksta 


Resim 1. Olgunun basvuru akciger grafisi 


kitle imaji veren goriiniim izlenmesi Uzerine toraks bilgisayar- 
lt tomografi (BT) tetkiki yapildi (Resim 2). Toraks BT incelemesi 
sonucunda hemitoraksin yaklasik Uc¢te birini kapsayan, ekstra- 


Resim 2. Toraks BT incelemesi 


parankimal yerlesimli oldugu dustinilen 14 cm gapli, sag atriu- 
ma bas! olusturan, i¢geriZinde kistik dansiteler izlenen kitle lez- 
yonu saptandi. Kitlenin toraks manyetik rezonans (MR) incele- 
mesinde (Resim 3) vaskiiler komponent i¢germedigi tespit edildi. 


Resim 3. Toraks MR incelemesi 


Olguya ait Elektrokardiyografide supraventrikiiler erken atimlar 
tespit edildi (Resim 4). Taniya yonelik igne biyopsisi 6nerisi has- 
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Resim 4. Hastanin basvuru EKG’si 


ta tarafindan kabul edilmedi. Kitlenin yaklasik 4 yillik hikayesi- 
nin olmasi, mediastinal lenf nodlari dahil radyolojik olarak me- 
tastaza ait olabilecek ek lezyon saptanmamasi, kitlenin radyo- 
lojik olarak benign nattirde olmasi nedeni ile eksizyona y6nelik 
operasyon planlandi. Sag torakotomi ile yaklasilarak vertebral 
kolona siki yapisiklik gosteren ekstraparankimal kitle total ola- 
rak eksize edildi (Resim 5). Kitlenin histopatolojik incelemesi an- 
cient schwannoma olarak raporlandi (Resim 6). 
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Resim 5. Kitlenin makroskopik gértintimii 
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Resim 6. Kitlenin histopatolojik incelemesi (S100, x100) 


Tartisma 

Periferik motor, duyu, kranial sinir veya sempatik sinirlerin ki- 
liflarindan kaynaklanabilen schwannomlara vicudun hemen her 
yerinde rastlanabilir [1]. intratorasik yerlesimli schwannomlar 
ise interkostal veya sempatik sinirlerle iliskili nedeni ile genel- 
likle posterior mediastene yerlesimli tumorler olarak gérildrler 
[2]. Olgumuzda eksize edilen kitlenin vertebral kolon ve posteri- 
or toraks duvari ile genis yiizeyli siki yapisiklik g6stermesi nede- 
ni ile primer kaynak belirlenememistir. Schwannoma ve norofib- 
roma eriskin yas grubunda mediastenin en sik gortilen néroje- 
nik tumorleri olarak karsimiza cikar. Tim mediastinal timérle- 
rin %12-21'i nérojenik kaynaklidir [3]. Olgumuzun radyolojik tet- 
kiklerinde de saptandig1 sekilde siklikla benign karakterli soliter, 
kapsilli ve asemptomatik 6zellikte lezyonlardir. En sik semptom 
gogis agrisidir. Buna karsin, schwannomlar siklikla agrisiz kitle 
olarak karsimiza ¢cikar. Ancak lezyonun basisina bagli olarak in- 
terkostal sinir kokenli olanlarda ploretik g6giis agrisi, apikal yer- 
lesimli lezyonlarda satellit gangliona basi ile horner sendromu, 
trakea komsulugunda ise okstiruk nefes darligi ve ses kisikligi, 
brakiyal pleksus tutulumunda ist ekstremitede agri ve giicsiiz- 
luk, spinal alana uzanimli olanlarda paralizi, 6zofagus basisin- 
da yutma giicligii gibi semptomlara yol acabilirler [2,4]. Olgu- 
muzun basvurusunda saptanan ve postopertif siirecte ortadan 
kalkan kardiyak aritmi bulgusunun, kitlenin sag atriuma yaptig! 
basi sonucunda kalbin ileti sistemini etkilemesi nedeni ile olus- 
tugu dusintilmustir. 

Diger norojenik tiimérlerde oldugu gibi schwannomlar da uzun 
bir donemde ve yavas biiyiimektedir. Malignite potansiyeli %2-5 
arasinda degismektedir [3]. AkciZer grafisi ve toraks BT’de ge- 
nellikle dizgiin sinirli soliter kitle olarak gozlenirler. Kalsifikas- 
yon ve kistik degisiklikler gozlenebilir [2,4,5]. Malign karakter 
gosterenlerde diizensiz sinirlar ve gevre kemik dokulara invaz- 
yon sik gortliir. T2 agirliklt MR gériintilerinde homojen olmayan 
yuksek sinyal intensitesi gostermektedir. Tedavisi cerrahidir. 
Radyolojik olarak tespit edilip benign karakterler tasiyan lezyon- 
larda kitlenin basit olarak rezeksiyonu tam sifa saglar. Kapsili 
olan bu lezyonlarda kapsil ile beraber total eksizyon gerekmek- 
tedir. Prognoz son derece iyidir ve niks nadir olarak gorulmek- 
tedir [4]. Olgumuz postoperatif 6. ayinda sorunsuz olarak takip 
edilmektedir. 

intraspinal uzanim gosteren norojenik tiimérlerin giivenli rezek- 


siyonu igin torasik ve posterior spinal yaklasimi igeren kombi- 
ne cerrahi gerekebilir [3]. Malign schwannomalar kostovertebral 
sulkusta yerlesim gostermis ise komplet cerrahi rezeksiyon zor- 
dur. Radyoterapi lokal kontrolde faydali olabilir, kemoterapinin 
rolii ise belirsizdir [6]. 

Bu biyuklikte saptanan schwannom olgulari olduk¢a nadirdir. 
Bununla birlikte tarafimizca yapilan literati taramasinda basi 
etkisine sekonder kardiyak aritmiye neden olan schwannom ol- 
gusuna rastlanmamasi nedeni ile sunuldu. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu ¢alismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Giris: Guinliik troloji pratiginde Ureteral stentler endoiirolojik ve agik vakalarda 
Onemli rol oynamaktadir. Ancak stentler migrasyon, enfeksiyon, fragmantasyon, 
tas olusumu ve enkrustasyon gibi ciddi komplikasyonlara sebep olabilmektedir. 
Amag: Bu makalede, unutulmus tireteral stentli hastalarin tedavisindeki kombine 
endoiirolojik yaklasimlarimizi sunmay! ve giincel literatiirti kisaca gozden gecirme- 
yi amacladik. Olgu: Daha 6nce dis merkezlerde tedavi olan ve unutulmus iireteral 
stenti olan iki hasta endotirolojik yaklasim ile tedavi edildi. Ortalama stent kalma 
siireleri 18 ve 36 ay idi. Kombine endoiirolojik yaklasim sonrasinda her iki hastanin 
stent ve taslari tamamen temizlendi. Sonug: Minimal morbidite ve kisa hastanede 
kalis stiresi ile endotirolojik yaklasim, stent ve tas tedavisi icin etkin bir yontemdir. 
Ancak terapotik strateji, elde mevcut teknoloji ile belirlenmelidir. En iyi yaklasim, 
hastay bilgilendirerek bu gibi durumlarin olusmasini engellemektir. Urologlar, tire- 
teral stentlerin 6nemini hastalarina mutlaka anlatmalidir. 
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Abstract 

Aim: Nowadays, ureteral stents play an essential role in various endourological 
and open surgical procedures and common procedures performed in daily urologi- 
cal practice. However, stents can cause significant complications such as migra- 
tion, infection, fragmentation, stone formation and encrustation, especially when 
forgotten for a long period. Objectives: We present our experience in endoscopic 
management of forgotten ureteral stents with a brief review of current litera- 
ture. Case presentation: A total of 2 patients with forgotten ureteral stents were 
treated with endourological approaches in our department. Indwelling durations 
were 18 months and 36 months. After treatment both patients were stone and 
stent free. Conclusion: An endourological approach is effective for stent and stone 
removal after a single anesthesia session with minimal morbidity and short hos- 
pital stay. However, therapeutic strategy is also determined by the technology 
available. The best treatment would be the prevention of this complication by 
providing detailed patient education. 
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Introduction 

Endoscopic stent placement was first reported by Zimskind in 
1967 to relieve ureteral obstruction [1]. Nowadays, ureteral 
stents play an essential role in various endourological and open 
surgical procedures and common procedures performed in daily 
urological practice. 

However, stents can cause significant complications such as 
migration, infection, fragmentation, stone formation and en- 
crustation, especially when forgotten for a long time [2-4]. 
Because of these problems, technological innovations and im- 
provements have been developed in stent design and material 
but to date, no ideal stent material has been described [5]. 
Several procedures can be used for the retrieval of encrusted 
stents and depending on the site and degree of encrustation, 
a single or multimodal approach may be necessary. These pro- 
cedures include extracorporeal shock wave lithotripsy (SWL), 
cystolithotripsy, retrograde ureteroscopy with intracorporeal 
lithotripsy, percutaneous nephrolitotomy (PCNL) and open sur- 
gery [2,3,6]. 

We present our experience in endoscopic management of for- 
gotten ureteral stents with a brief review of current literature. 


Case Report 

Case 1 

A 71-year-old female had a right ureteral stent placed to re- 
lieve an obstruction due to proximal ureteral calculi 18 months 
prior to presentation. Three sessions of SWL were applied to 
the patient and the renal calculus was disintegrated. The pa- 
tient did not return for stent removal because of poor compli- 
ance. Nine months later, she presented with a 1-month history 
of right lumbar pain, lower urinary tract symptoms and hema- 
turia. Physical examination, serum creatinine levels and white 
blood cell count were normal. Preoperative positive urine cul- 
ture was treated with culture specific antibiotics and assessed 
as a negative urine culture before intervention. The patient was 
evaluated for stent encrustation and associated stone burden 
by kidney-ureter-bladder (KUB) radiography, intravenous uro- 
gram and non-contrast enhanced stone protocol computerized 
tomography (CT). The radiological findings demonstrated proxi- 
mal curl encrustations of 17 mm with a renal calculus attached 
to the calcifications. It also showed a 33 mm severe encrusta- 
tion at the distal part of the ureteral stent in the bladder (Figure 
1). Combined endourological procedures were performed in a 


Figure 1. KUB radiography of a 71 years old female showing encrusted stent on 
the right side with calculus formation mainly at the lower parts(A), Encrusted part 
of retrieved stent in kidney(B), Retrieved stent showing extensive encrustation 
and stone formation especially in bladder(C). 


single session including cystolithotripsy, retrograde ureteros- 
copy and PCNL. At first, under general anesthesia, cystolitho- 
tripsy with a pneumatic lithotripter was performed in the dor- 
sal lithotomy position for the lower coil encrustation. Then, a 
safety guidewire was passed along the retained stent and ure- 
teroscopy was applied using an 8/9.8F semi rigid ureteroscope, 
under fluoroscopic guidance. There was no encrustation at the 
ureteric part of the stent and the stent was gently removed 
with grasping forceps under fluoroscopic guidance but the 
stent failed to uncoil. A 5 Fr open ended ureteric catheter was 
placed near to the encrusted stent to facilitate the injection of 
contrast material into the renal pelvis and calyces. After cath- 
eter insertion, the patient was placed in the prone position, and 
percutaneous access was achieved at the lower posterior calyx 
under C-arm fluoroscopy guidance using an 18-gauge needle 
and a guidewire. Amplatz dilators were used for tract dilata- 
tion up to 12F-30F. The removal of stone fragmentation was 
accomplished using a pneumatic lithotripter (Lithoclast; EMS, 
Nyon, Switzerland) and retrieval graspers through a rigid neph- 
roscope (26F, Karl Storz®). The stent was gently removed under 
fluoroscopic guidance through the percutaneous nephrostomy 
tract with an antegrade approach. An 18Fr re-entry nephros- 
tomy tube was kept indwelling for 48 hours. KUB radiography 
was performed to confirm the stone-free and stent-free status 
postoperatively. The patient was discharged the next day. 


Case 2 

A 36-year-old male had previously undergone an open ure- 
terolithotomy to treat left distal ureteral calculi. A double J- 
stent had been inserted at that time to provide postoperative 
drainage. The patient never returned for follow-up or removal 
of the ureteral stent. Three years later, the patient presented 
with a 3-month history of left lumbar pain, lower urinary tract 
symptoms and hematuria. Physical examination and routine 
biochemical parameters were normal and urinalysis revealed 
urinary tract infection and microscopic hematuria. Preoperative 
positive urine culture was treated with culture specific antibiot- 
ics. KUB showed that the ureteral stent was fragmented and 
the proximal part had migrated from the ureter to the kidney. 
The middle and distal part of the stent had migrated to the 
distal ureter, bladder and proximal urethra (Figure 2). The right 
kidney was normal in the intravenous urogram but the left kid- 
ney showed delayed excretion of contrast and hydronephrosis. 
To estimate the renal function a Tc99m_ diethylene triamine 


Figure 2. Spontaneous fragmentation of double-) stent that was forgotten 36 
months(A), nonencrusted part of double-) stent in kidney (PCNL was performed 
in this part of stent)(B), minimal encrusted part of double-) stent in bladder(C). 
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penta acetic-acid renogram was performed. Non-contrast en- 
hanced stone protocol CT showed minimal encrustation on both 
sides. Initially, cystolithotripsy and retrograde ureteroscopy 
were performed in the dorsal lithotomy position. For the lower 
coil of the stent, cystolithotripsy with a pneumatic lithotripter 
was performed under general anesthesia. A safety guidewire 
was passed along the retained stent and ureteroscopy was per- 
formed using an 8/9.8F semi rigid ureteroscope. There was no 
encrustation or calcification at the ureteric part of the stent. 
Under fluoroscopic guidance, the stent was gently removed 
with grasping forceps passed through the ureteroscope. Fol- 
lowing the removal of the stent, a 5 Fr open ended ureteric 
catheter was placed in position and the patient was lain prone. 
Percutaneous procedure was performed as previously described 
and the stent is gently removed with an antegrade approach. 
A 14 Fr nephrostomy tube was kept indwelling for 24 hours. 
KUB radiography was performed to confirm the stone-free and 
stent-free status postoperatively. The patient was discharged 
the next day. 


Discussion 

Ureteral stents are frequently preferred in the armamentarium 
of urological practice and the potential complications related to 
their use should not be underestimated. Especially when stents 
have been in place for a long time, serious complications (such 
as migration, encrustation, stone formation, fragmentation and 
infections) can be seen [2-4]. To avoid these complications, dif- 
ferent materials and coatings have been designed [5]. A forgot- 
ten ureteral stent is another challenging problem for urologists 
arising from poor patient compliance with instructions to return 
for stent removal, and inadequate counselling by practitioners. 
However, there are no widespread guidelines for the manage- 
ment of these potentially serious problems [7]. 

The mechanism of stent encrustation is multifactorial and com- 
mon risk factors include long indwelling time, urinary sepsis, 
previous or concurrent stone disease, chemotherapy, chronic 
renal failure and metabolic or congenital abnormalities [3]. A 
duration of between 2-4 months has been reported by some 
authors as the safely indwelling time [6]. In our cases no cor- 
relation was detected between indwelling time and stent stone 
burden. In one of the cases, no stent encrustation was detected 
when the stent was forgotten for about 36 months, while in the 
other case a severe stent encrustation was encountered when 
the interval was approximately 18 months. The causative fac- 
tor could be due to increased risk of encrustation and lithogenic 
history. 

Before making any venture to remove these stents, preopera- 
tive radiological imaging must be arranged to assess the stone 
burden and proximal coil orientation. The stone burden associ- 
ated with encrusted ureteral stent is more accurately predicted 
by non-contrast CT than KUB [8]. The site of encrustation, the 
size of the stone burden and the function of the affected kid- 
ney determines the specific endourological procedure. Various 
endourological approaches (single or multiple) or occasionally, 
open surgical removal are needed because of the encrustations 
and the associated stone burden that may involve the bladder, 
ureter and kidney [2,3,6]. 

Although, extracorporeal shock wave lithotripsy is the initial 
treatment for encrustations located at the upper coil and/or 
stent body, it is mainly indicated for localized, low volume en- 


crustations in kidneys that have reasonably good function to 
allow spontaneous clearance of fragments [7]. However, SWL 
was not needed in the cases presented here because there was 
an extensive stone burden or minimal encrustation. 
Cystolithotripsy may also be attempted with the help of a pneu- 
matic or ultrasonic lithotripter, if encrustations are located at 
the lower coil [2]. In patients with encrustation involving the 
ureteric part of the stent, ureteroscopy can be used with a 
pneumatic lithotripter, ultrasonic lithotripter or laser energy, 
either as first-line therapy or after failure of SWL [7,9]. Another 
minimally invasive treatment option is flexible ureteroscopy 
with holmium laser lithotripsy [9]. When these techniques fail 
or there is a large stone burden, PCNL is generally sufficient to 
manage these cases [6]. Open surgery has a role when mini- 
mally invasive procedures are unsuccessful or when such equip- 
ment is not available. Nephrectomy is another alternative for 
non-recoverable function of the kidney. However, therapeutic 
strategy is also determined by the availability of technology. 
All patients should be fully informed, particularly in respect of 
the complications of long-term use and they must be advised of 
when their stents should be changed. The best treatment is the 
prevention of this complication. Some authors have proposed 
the use of a computer tracking program to ensure that stents 
are removed or changed in a timely fashion [10]. 


Conclusions 

Combinations of endourological approaches can be applied for 
effective stent and stone removal in a single anesthesia ses- 
sion with minimal morbidity and a short hospital stay. How- 
ever, therapeutic strategy is also determined by the availability 
of technology. The best treatment would be the prevention of 
this complication by ensuring that detailed patient education is 
provided. Urologists should explain the importance of ureteral 
stents to their patients. 
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Ozet 

Ureterosel yaygin pediatrik drolojik bir problemdir, fakat yetiskinlerde nadiren bil- 
dirilmektedir. Cogu gift toplayici sistem tireterosel erken yasta idrar yolu enfek- 
siyonlari ile ortaya cikmaktadir. Yetiskin yasta ortaya cikmasi yaygin degildir. Di- 
late distal ireter segmentindeki idrar stazi idrar yolu enfeksiyonlari ve tas olusu- 
muna neden olur ve en yaygin ortaya cikma yakinmalari idrarda yanma, ani idrar 
yapma istefi ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlaridir. Cift toplayici sistemde- 
ki nonfonksiyone veya kotii fonksiyonlu kisimlarin heminefrotireterektomisi kesin 
¢éziimdir. Biz orta yasta nadir goriilen bir asemptomatik, tikayici, dev Ureterosel 
vakasini sunmaktayiz. Biz tikayici, dev, ektopik Ureterosel ve cift toplayici sistem 


hastasinin asemptomatik olabilecegini vurgulamay! amagladik. 
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Abstract 

Ureterocele is a common pediatric urologic problem, but has been reported sel- 
dom in adults. Most duplex system ureteroceles existent as urinary tract infec- 
tions at an early age, with adult presentation being uncommon. Urinary stasis in 
the dilated distal ureter often lends to urinary infection and stone formation; pre- 
cluding the most common offering symptoms of dysuria, urgency, and recurrent 
urinary tract infections. in duplex system ureteroceles to poorly or non-function- 
ing moieties, heminephroureterectomy is an definite solution. We present a case 
of rarely middle-age asymptomatic obstructive giant ureterocele. We intended to 
emphasize that patient with obstructive, giant, ectopic ureterocele and duplicated 


collecting system may have asymptomatic course. 
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Introduction 

Ureterocele is a cystic dilatation anomaly of distal ureter with 
an incidence of 1:500-2000 at childhood. It is 4 to 7-folds more 
common among girls. Complete ureter duplication is primarily 
seen in ureter that drain upper pole by 80% [1]. Complete renal 
pelvis and ureter duplication is the most common anomaly of 
upper urinary tract [2]. 

In duplicated systems, ureterocele is observed at the ureter 
draining upper pole and vesicoureteral reflux (VUR) is generally 
seen at the ureter of ipsilateral lower pole [3]. 

Ureterocele, vesicoureteral reflux (VUR) and ectopic ureter 
may be seen in association with duplicated collecting system 
anomaly and some syndromes can accompany to duplex system 
anomaly. In addition, it can lead problems such as kidney stone 
and urinary infections [4]. Here we presented incidentally di- 
agnosed unilateral complete duplicated collecting system with 
ureterocele without urological complaint in middle-age. 


Case Report 

A 52 years old man presented to our gastroenterology outpa- 
tient clinic with gastrointestinal complaints (stomachache, and 
dyspepsia). He had no urinary complaint. There was no previ- 
ous history of urinary tract infections or urinary stone disease. 
He did not have any systemic disease and did not pass on any 
surgical intervention. General physical examination and digital 
rectal examination was normal. Urinalysis were not abnormal. 
Serum creatinine level was 0.9 mg/dL, serum prostate specific 
antigen level 1.25 ng/mL. On sonographic evaluation, grade 4 
ureterohydronephrosis was observed at upper pole of left kid- 
ney. Dilated ureter had a calibration reaching 28 mm and ex- 
tended up to bladder. Lower pole of left kidney had normal ap- 
pearance. A suspicious appearance suggesting ureterocele was 
observed in bladder lumen. MR urography was performed with 
initial diagnoses of duplicated collecting system in left kidney 
and ureterocele. 

On MR urography, there was complete duplication in left kidney 
and grade 4 ureterohydronephrosis at upper pole. It was seen 
that ureter draining upper pole was highly dilated (3 cm) with 
tortuous appearance.In bladder lumen, an ectopic ureterocele 
(approximately 55x48 mm in size) was observed. The upper pole 
of the kidney did not function in technetium-99m dimercap- 
tosuccinic acid renal scintigraphy. Voiding cystourethrography 
showed absence of a vesico-ureteral reflux. 

The patient was recommended upper-pole nephroureterectomy 
but the patient decided not to have surgical procedure. At fol- 
low up, three months later, the patient still had no urological 
complaints. Serum creatinine levels were measured as 1.1 mg/ 
dL.There was no infection in the urine culture. 


Discussion 

Ureterocele, while not an uncommon pediatric urologic prob- 
lem, has been reported only rarely in adults [5]. The presenta- 
tion of ureterocele is highly variable. In the plurality of cases 
it is identified by antenatal ultrasound scan, and urinary tract 
infection continues to be the most common presentation post- 
natally [6]. The ureteroceles usualy stay asymptomatic and/or 
unrecognized in adult [5]. A large ureterocele can sometimes 
prolapse and obstruct the bladder outlet [1]. Most duplex sys- 


Figure 1. The image of unilateral complete duplicated collecting system in MR 
urography 


Figure 2. The image of mass due to ureterocele in MR urography 


tem ureteroceles existent as urinary tract infections at an early 
age, with adult presentation being uncommon [7]. Urinary sta- 
sis in the dilated distal ureter often lends to urinary infection 
and stone formation; precluding the most common offering 
symptoms of dysuria, urgency, and recurrent urinary tract infec- 
tions. Patients may present with hematuria, pyelonephritis, and 
abdominal pain. Urinary incontinence or retention may also be 
seen if the ureterocele bring about an obstruction at the level 
of the bladder. [5]. Our case is a 52-years old man who had 
no urological complaint during the entire life. It is interesting 
that there was duplication at left kidney, hydronephrosis at up- 
per pole and giant ectopic ureterocele at ureter draining upper 
pole but not vesicoureteral reflux at lower pole and upper pole. 
Obstructive, giant and ectopic ureterocele case is notable to be 
asymptomatic in 52 years old patient. 
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The most appropriate treatment for duplex-system ureterocele 
is variable and eristic. A more conservative method by endo- 
scopic incision has replaced the traditional invasive treatment 
[6]. In patients with an ectopic ureterocele and no vesicoure- 
teral reflux partial nephrectomy should be thought the treat- 
ment of selection [8]. In our case, the patient was recommended 
upper-pole nephroureterectomy but he did not accept a surgical 
procedure. 

To best of our knowledge, obstructive, giant and ectopic ure- 
terocele has been reported unusually without urological com- 
plaint in middle-age. We intended to emphasize that patient 
with obstructive, giant, ectopic ureterocele and duplicated col- 
lecting system may have asymptomatic course. 
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Gzet 

Mirizzi sendromu safra kesesi tasinin nadir bir komplikasyonu olup tasin hartman 
posu veya sistik kanala basis! sonucu gelismektedir. Modern gériintiileme yén- 
temlerine ragmen tim olgularda ameliyat 6ncesinde tan! konamamaktadir. Miriz- 
zi sendromunun tedavisi cerrahi onarimdir. Bu olguda tikanma ikteri nedeniyle kli- 
nigimize basvuran 70 yasinda bayan hasta sunulmustur. Preoperatif koledokta 25 
mm ‘lik tas cikartilamamis ancak stent ile biliyer drenaj yapilmistir. ERCP islemi- 
ne ragmen preoperatif mirizzi sendromu tanisi konamayan hastaya konvensiyonel 
cerrahi uygulanip intraoperatif Tip 2 mirizzi sendromu tanisi konmustur. Parsiyel 
kolesistektomi,koledokotomi ile T tip drenaj yapilan hasta postoperatif takipleri 


sonucu sorunsuz olarak T tiip ¢ekildikten sonra taburcu edilmistir. 


Anahtar Kelimeler 


Mirizzi; Sendrom; ikter 


Abstract 

Mirizzi sendrom which is a rare complication of gallbladder stone takes place as 
a result of the stone’s pressure towards cystic duct or hartmann. Despite modern 
imaging methods,it cannot be diagnosed prior to the operation in all cases.The 
treatment of mirizzi syndrome is surgical repair.in this case a woman patient (70) 
who applied to our clinic due to the obstruction in icterus is submitted.25 mm 
calibre stone in the preoperative choledoch could not be taken out but stent and 
biliary drainage were performed.Conventional surgical treatment was performed 
the patient who was not diagnosed as mirizzi syndrome in spite of ERCP process 
and she was diagnosed as intraoperative type 2 mirizzi syndrome.The patient 
performed partial cholecystectomy,choledochotomy and t tube drainage was 
discharged without any trouble as a consequence of postoperative observations 
after t tube was taken out. 
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Giris 

Mirizzi Syndrome ilk kez 1948 yilinda Pablo Mirizzi tarafindan 
tanimlanan, hartman posu veya sistik kanala oturmus bir tasin 
ortak hepatik kanala basis! sonucu olusan tablodur [1].Safra ke- 
sesi tas! hastaliginin nadir bir komplikasyonu olup yaklasik %1 
civarinda goriilmektedir [2].Uzun sireli safra kesesi tas! olan ka- 
din hastalarda daha sik olmakla beraber klinik olarak aralikli ola- 
rak tikanma ikteri tablosu ile karsimiza ¢ikabilmektedir [3].Yine 
klinik olarak biliyer kolik, tikanma ikteri, akut pankreatit ve kolan- 
jit tablolari gelisebilir. Hastalarin %90’inda ALP, GGT ve bilirubin 
degerlerinin artmis oldugu gortliir. Goriintlileme y6ntemlerinde 
batin ultrasonografi ve bilgisayarl! tomografi degerlidir. Bunla- 
ra ek olarak endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi(ERCP) 
koledokta obstruksiyon,dilatasyon, impakte tas,maligniteye ait 
bulgular yaninda fistul gelismis ise bunun hakkinda da son de- 
rece yardimci olur.Ayrica ayni seansta stent yerlestirilerek bili- 
yer dekompresyona da olanak saglar [4]. Artmis modern gortin- 
tiileme yontemlerine ragmen olgularin bir kismina ameliyat 6n- 
cesinde tan! konamamakta, bir kismina da malignite lehine tani 
konmaktadir. 


Olgu Sunumu 

70 yasinda kadin hasta, poliklinigimize sag Uist kadranda sir- 
ta vuran karin agrisi , bulanti ve sarilik sikayetleri ile basvurdu. 
Sikayetleri 3 giindiir devam eden hastanin yapilan rutin tetkik- 
lerinde Hb:9,7 g/dl, WBC:5600/mm3, AST:192U/L, ALT:100U/L, 
GGT:654U/L,ALP:8541U/L, Amilaz:852U/L,, T.Bil:4,1_mg/dl,D. 
Bil:3,4 mg/dl Ure:71 mg/dl, Cre:1,54 mg/dl , Na:139 mmol/L, K: 
4,7 mmol/L olarak saptandi. Bunun dzerine hasta tikanma ik- 
teri On tanisi ile kliniZimize interne edildi. Yapilan abdominal 
USG’sinde safra kesesi duvari difftiz kalin(7 mm), perikolesis- 
tik sivi ve enflamasyon izlendi. Kese boynunda 26 mm lik tas iz- 
lendi. intrahepatik safrayollari (IHSY) ve koledok dilate olarak 
saptandi. Pankreatik kanal 4 mm olarak dlciildii (sekil 1).Eks- 
trahepatik safra yollarinin gériintiilenmesi ve drenaj amaciyla 
ERCP yapilmasina karar verildi. Yapilan ERCP sonucunda iHSY 
ve koledok dilate olarak saptandi. Sistik kanalin altindan itiba- 
ren yaklasik 2,5 cm lik tasin koledok altindan distale uzandi- 
81 gozlendi. Tas asagi cekilemedi. Bunun Uzerine stent kona- 
rak islem sonlandirildi(sekil 2).Olasi malignite ekartasyonu a¢i- 
sindan timér markerlari istendi. AFP:1,25 ng/ml, CEA: 0,64 ng/ 
ml, CA19-9:4,2 U/ml, CA125:13,8U/ml, CA15-3: 13,6 U/ml ola- 
rak normal sinirlarda rapor edildi. Bunun iizerine hasta koledo- 
kolithiazis 6n tanisi ile koledok eksplorasyonu ve kolesistektomi 
amaciyla operasyona alindi. Eksplorasyonda safra kesesi 6dem- 
li ve cgevresinde ampiyem mevcuttu. Koledok ile safra kesesi 
arasinda koledogun 1/3 inden azini erode eden fistul mevcut- 
tu.(tip 2 mirizzi sendromu). Bunun izerine hastaya parsiyel ko- 
lesistektomi+ koledokotomi+T tup drenaj yapilip islem sonlan- 
dirildi. Hastanin takiplerinde herhangi bir sorun yasanmadi ve 
hasta taburcu edildi. T tip operasyondan 3 hafta sonra cekildi. 
Herhangi bir komplikasyon gelismedi. 


Tartisma 

Mirizzi sendromu ilk olarak 1948 yilinda Pablo Mirizzi tarafin- 
dan tanimlanmistir [1]. McSherry tarafindan 2 alt tipe ayrilan 
bir siniflama yapildiktan sonra 1989 yilinda 4 alt tipe ayrildi[5]. 
Tip 1’ de ortak hepatik kanala distan basi, Tip 2’de safra kanal! 


Resim 1. Preoperatif hepatobiliyer USG gériinttilemesi 


ILIPS BY Pulsera 


Resim 2. Preoperatif ERCP goriintiilemesi 


cevresinin 1/3 inin daha az bir kisminda erezyona yol acmis ko- 
lesistobiliyer fistil,Tip 3’de safra kanali gevresinin 2/3 tine ka- 
dar erezyona yol agmis kolesistobiliyer fistiil,Tip 4 de ise safra 
kanalinin tiimiinde harabiyet tanimlandi.Csendes son yillarda bu 
siniflamaya besinci bir alt tipi getirerek Tip 5 olarak kolesisto- 
enterik fistilti ekledi ve bunu da i¢inde ikiye ayirarak Tip5a ve 
Tip5b olarak tanimladi [1]. Buna gore Tip5a’da safra tas ileusu 
mevcut ve Tip5b’de safra tasi ileusu olmayan tablo seklinde si- 
niflandi. Tip 1 en sik gézlenen tip olup en sik sebebi inflamasyon 
yani akut veya kronik kolesistittir. Akut kolesistitteki inflamatu- 
ar olay MS baslamasindaki ilk adim olarak dustinilebilir. Ancak 
bu olay kroniklesirse Tip 1 olan bu MS fistiilleserek ve ortak he- 
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patik kanala bas! yapip erozyon ile harabiyete sebep olarak di- 
ger tip Mirizzi sendromlarina sebep olmaktadir [6]. 

Mirizzi sendromu varligi cerrahi esnasinda safra yolu yaralan- 
masina neden olabilecegi icin ameliyat 6ncesinde tani konmasi 
ve gerekirse biliyer anatominin ortaya konmasi 6nemlidir[1,2]. 
Ancak bizim olgumuzda da oldugu gibi gogu olguda patogno- 
mik bulgu olmadigi igin ameliyat 6nesi tani koymak kolay de@il- 
dir. Tanida ilk yontem abdominal ultrasonografidir. Koledokta 
tas, koledok dilatasyonu,intrahepatik safrayolu dilatasyonu gibi 
bulgular gosterebilecegi gibi hicbir spesifik bulgu da vermeye- 
bilir.Daha sonra abdominal bilgisayarl! tomografiden yararla- 
nilabilir.Bizim vakamizda USG kolelithiazis ve koledokolithiazis 
tanilarint koydu.ERCP’de de koledokolithizis tanis! kondu ancak 
MS tanisini preoperatif biz de koyamadik.Mirizzi sendromunda 
tani konunca ilk olarak cerrahi planlanmalidir.Tip 1 de yapilmasi 
gereken cerrahi total kolesistektomidir.Geciken veya enflamas- 
yondan dolay! morbiditesi yuksek vakalarda parsiyel kolesistek- 
tomi de yapilabilirken parsiyel kolesistektominin postoperatif 
dénemde komplikasyon orani total kolesistektomiye gére daha 
fazladir [1]. Laparoskopik olarak yapilamasi denenebilir ancak 
basaril! olunamazsa safra yollarina zarar verilmemesi icin agiga 
gecis cerrahi ekip icin basarisizlik olarak kesinlikle gorilmeme- 
lidir. Tip 2 Mirizzi sendromunda total ya da parsiyel kolesistek- 
tomi, koledokotomi ve defekt kiigik ise T tip drenaj yapilabilir. 
Eger defekt biiyiik ise Koledokoduodenostomi yapiImalidir [1,2]. 
Tip 3 ve 4 Mirizzi sendromlarinda koledokoduodenostomi veya 
roux-en-Y hepatikojejunostomi yapilmalidir [1,2]. Tip 5 Mirizzi 
sendromunda ise safra kesesi ile barsak arasindaki fistil ayril- 
diktan sonra kolesistektomi yapilip barsaktaki agiklik primer ta- 
mir edilmelidir [1,2]. 


Sonuc¢ 

Mirizzi sendromu safra tasinin nadir bir komplikasyonu olup 
preoperatif her zaman tani konamamaktadir. Bu yuzden intrao- 
peratif safra yolu yaralanma riski mevcuttur. intraoperatif tani 
konan Mirizzi sendromu igin en uygun cerrahi prosediiruin uygu- 
lanmasi gerekmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet Abstract 


Sporadik vill6z adenomlar nadiren duodenumda rastlanmaktadir. Kanser riski ne- Sporadic villous adenomas are rarely encountered in the duodenum. Due to risk 


deniyle, endoskopik veya cerrahi rezeksiyon yapiImaktadir. Ayn! zamanda pankre- oF cancer, endoscopic or surgical resection is performed. Pancreaticoduodenec- 


atikoduodenektomi de bu vakalar i¢in alternatif bir tedavi secene@i olabilir. Biz bu- ; : 
tomy may also be a treatment alternative for these cases. Herein, we present 
rada endoskopik biyopsisi vill6z adenom ile uyumlu olan ve distal duodenum re- 
a 16-year-old female patient, who endoscopic biopsy is comply with villous ad- 
zeksiyonu ile birlikte duodenojejunostomi yapilan 16 yasindaki bir kadin hasta- 
enoma and applied distal duodenum resection along with duodenojejunostomy. 


yl sunduk. 
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Introduction 

Although duodenal adenomatous polyps are frequently en- 
countered in cases with familial adenomatous polyposis, spo- 
radic cases are rarely observed. The rate of duodenal polyps 
detected using gastroduodenoscopy varies from 0.3% to 4.6% 
[1, 2]. Approximately 90% of these are non-neoplastic. In vari- 
ous studies, 0.4% to 6.9% of the duodenal polyps have been 
reported to be adenomatous polyps [1, 2]. However, duodenal 
adenomas are being diagnosed more frequently along with the 
widespread use of upper gastrointestinal system endoscopy. 
Similar to colonic adenomas, duodenal adenomas are consid- 
ered to follow adenoma-carcinoma sequence [3, 4]. It has been 
suggested in various studies that duodenal adenomas undergo 
malignant transformation at a rate between 30% and 85% [4- 
8]. Therefore, surgical or endoscopic resection is recommended 
for the treatment of duodenal adenomas. However, optimal 
treatment modality still remains unclear. Different treatment 
options from surgical local excision to pancreaticoduodenec- 
tomy are performed in patients for whom endoscopic resection 
is not feasible [5, 6]. Endoscopic or surgical local resection is 
preferred since they preserve the organ and have low postop- 
erative morbidity and mortality rates. However, there is a risk 
for recurrence as a result of these treatments [5-7]. Although 
pancreaticoduodenectomy is an effective treatment option, it 
is less preferred due to intra- and post-operative complication 
rates [4-7]. Herein, the approach to the patient having duodenal 
non-ampullary/non-periampullary villous adenoma with low- 
grade dysplasia was discussed. 


Case Report 

A 16-year-old female patient was admitted to the Gastroenter- 
ology Outpatient Clinic with epigastric pain for several months 
and accompanying vomiting following meals for the last week. 
The patient and her parents were informed about the study in 
detail and their written consents were obtained. The design of 
the study was approved by the ethics committee of Van Region- 
al Training and Research Hospital. Her personal history was un- 
remarkable. Her family history revealed no gastrointestinal ma- 
lignancy in any of her first- or second-degree relatives. On her 
physical examination, no pathological finding was determined. 
All laboratory values were within the normal ranges, except for 
hypochromic microcytic anemia (hemoglobin, 11.1 g/dL). On 
upper gastrointestinal system endoscopy that was performed 
for iron deficiency anemia, a polypoid mass approximately 50 
mm in diameter was observed in the distal aspect of the second 
part of the duodenum (Figure 1). However, the mass was mea- 
sured as 55 mm on pathology. In addition to conventional visu- 
alization, narrow-band visualization was also performed (Figure 
1). Both visualizations demonstrated that the mass was sessile 
and had irregular borders and surface and a round/oval mucosal 
pattern. No vascular structures were observed on the mass via 
narrow-band visualization. Multiple biopsy samples were ob- 
tained from the mass. Since the pathology was consistent with 
villous adenoma (with low-grade dysplasia), colonoscopy and 
control gastroduodenoscopy were performed on the patient. 
No additional lesion was detected. Thereafter, abdominal com- 
puted tomography was performed and the mass causing filling 
defect was observed in the duodenum (Figure 2). The patient 


Figure 1. Conventional endoscopic view of the polypoid mass in the distal aspect 
of the second part of the duodenum(A). Endoscopic narrow-band view of the pol- 
ypoid mass in the distal aspect of the second part of the duodenum(B) 


Figure 2. The mass (arrow) causing filling defect in the second part of the 
duodenum(A). Filling defect (arrow) caused by the mass extending from the sec- 
ond part to the third part of the duodenum(B). 


nification)(A). Villous adenoma with low-grade dysplasia (hematoxylin and eosin 
staining, 10X magnification)(B) 


was operated on, and a soft mass approximately 5-6 cm in size 
was palpated between the end of the second part and the third 
part of the duodenum on exploration. Since the mass was not in 
contact with the pancreas or the ampulla of Vater, distal duode- 
nal resection partially including the second part was performed 
together with end-to-end duodenojejunostomy. The specimen 
was sent for pathological examination. On microscopic exami- 
nation with hematoxylin and eosin staining, the polypoid mass 
was observed to be a villous adenoma with low-grade dysplasia 
(Figure 3). Extratumoral intestinal mucosa was intact and nei- 
ther invasion nor dysplasia was detected in the region where 
the polypoid mass was attached to the mucosa with a thick and 
short peduncle. 

No problem was encountered during the postoperative follow- 
up of the patient. She was discharged from the hospital on the 
postoperative 7th day. 


Discussion 

Although duodenal non-ampullary/non-periampullary adenoma- 
tous polyps are rarely encountered, they are the pathologies to 
be treated since they are precancerous lesions. These lesions 
are flat or sessile lesions usually located in the second part of 
the duodenum [8], as was in the present case. These lesions 
usually appear at mid-seventies and their reported mean sizes 
range from 13 mm to 29 mm [8]. The present case, interest- 
ingly, was 16 years old and the tumor size was 55 mm. 
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Endoscopic resection was first tried in 1970s and has become 
an alternative option in benign adenomas and in patients for 
whom surgery is not feasible [8]. However, relapse rates after 
endoscopic resection are high; thus, close endoscopic monitor- 
ing is recommended for patients [7,8]. Endoscopic resection 
could not be performed in the present case due to the large size 
of the adenoma and the lack of technical equipment. Surgical 
treatment option is debatable in patients in whom endoscopic 
resection is not feasible, as was in the present patient. A wide 
range of approaches from radical resections such as Whipple 
surgery, pylorus-preserving pancreaticoduodenectomy and 
pancreas-preserving duodenectomy to local excision are being 
performed [6]. Although tumor control is well-provided in radi- 
cal resection, the reported complication rates range from 37% 
to 41% and the reported operative mortality rates range from 
1% to 6.4% [9]. Local relapse rates have been reported to be 
high with local excision via duodenotomy or with wedge resec- 
tion [6]. In the light of these data, we performed method of dis- 
tal duodenectomy with duodenojejunostomy, which has a low 
complication risk, in our patient, who was yet 16 years old. The 
patient was discharged on the postoperative 7th day without a 
problem, and she was included in colonoscopic surveillance pro- 
gram, since the presence of accompanying colorectal neoplasia 
has been reported to be frequent [10]. 
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Ozet 

Bu olguda dirsege ve boyuna yayilan sol omuz agrisi sikayeti ile poliklinigimize 
basvuran hasta sunulmustur. Nonsteroid antienflamatuar ilag (NSAii) kullanan, an- 
cak sikayetlerinde gerileme olmayan hastanin ¢cekilen manyetik rezonans goriintii- 
leme (MRG)’ sinde spinoglenoid centikte yaklasik 2x2 cm boyutunda lobule kontur- 
lu septali, posterior superior glenoid labruma uzanim gésteren ganglion kisti oldu- 
8u dusiinillen kistik lezyon ve spinoglenoid centik kistine ikincil denervasyon atro- 
fisi ile uyumlu infraspinatus kasinda yagli dejenerasyon tespit edilmistir. Hastaya 
ultrasonografi (USG) esliginde kist aspirasyonu yapildiktan sonra kismen sempto- 
matik rahatlama olmasina karsin sikayetleri devam etmis, 4 ay sonra cekilen kont- 
rol omuz MRG’ sinde rektirren kist saptanmistir. Bu olguyu, nonspesifik omuz agri- 
si ayirici tanisinda spinoglenoid gentikte bulunan ganglion kistine bagli supraska- 
pular sinir lezyonu olabilecegini hatirlatmak igin hazirladik. 
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Abstract 

In this case, a patient who applied to our outpatient clinics with left shoulder pain 
spreading to the neck and elbow is presented. Her complaints were not responsive 
to nonsteroidal antiinflammatory drugs. A magnetic resonance imaging (MRI) of 
the left shoulder reported a 2x2cm size, lobulated contoured, septal cystic lesion, 
which was considered as a ganglion cyst, at the spinoglenoid notch, with elonga- 
tion to posterior superior glenoid. Fatty degeneration consistent with denervation 
atrophy in infraspinatus muscle was detected, which may be secondary to the 
suprascapular nerve entrapment due to ganglion cyst at the spinoglenoid notch. 
Although there was somewhat symptomatic relief, the patient’s complaints per- 
sisted after ultrasound-guided cyst aspiration. The recurrent cyst was observed in 
control of left shoulder MRI which was taken after four months. This case is pre- 
sented to remind that suprascapular nerve neuropathy secondary to spinoglenoid 
notch cyst should be also considered in the differential diagnosis of nonspesific 
shoulder pain. 
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Giris 

Omuzda agri ve fonksiyonel bozuklugun en sik nedenleri arasin- 
da omuz sikisma sendromlari, glenohumeral instabilite, rotator 
manset hastaliklari, tendinitler, adeziv kapsilitler, travma, ser- 
vikal radikiilopatiler, neoplaziler ve dejeneratif hastaliklar bu- 
lunmaktadir [1]. Spinoglenoid centikte bulunan ganglion kistine 
bagli supraskapular sinir lezyonu nadir bir olaydir ve omuz ag- 
risi, infraspinatus kasi atrofisi ve kuwvetsizligi olan hastalarda 
g6z Onunde bulundurulmalidir. Burada travma sonrasi omuz ag- 
ris! olan ve spinoglenoid centik kisti saptanan olgu sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

45 yasinda bayan hasta klinigimize sol omuz agrisi sikayetiyle 
basvurmustu. Yaklasik 3 ay 6nce dirsek ekstansiyonda iken kol 
iizerine diisen, nonsteroid antienflamatuar ilac (NSAll) kullanan 
ve sikayetlerinde gerileme olmayan hasta, agrisini yanici tarz- 
da, dirsege ve boyuna yayilan sekilde tariflemekteydi. Hastanin 
yapilan fizik muayenesinde sol omuz i¢ ve dis rotasyon aktif ve 
pasif eklem hareket agikligi (EHA) kisitli, omuz abdiktor ve dis 
rotator kaslarinda minimal kuwetsizlik ve infraspinatus kasinda 
atrofi mevcuttu. Direkt grafi ve rutin kan tetkikleri normal olan 
hastanin ¢ekilen MRG’ sinde spinoglenoid centikte yaklasik 2x2 
cm boyutunda lobule konturlu septali, posterior superior gleno- 
id labruma uzanim gésteren kistik lezyon ve spinoglenoid centik 
kistine ikincil denervasyon atrofisi ile uyumlu infraspinatus ka- 
sinda tanimlanmis kistin supraskapular sinire basisina bagli ol- 
dugu disiintilen yagli dejenerasyon saptandi (sekil-1). Hastaya 
elektromiyografi (EMG) yapilmasi Gnerildi ancak kabul etmedigi 
igin yapilamadi. Hasta girisimsel radyolojiye yonlendirildi. Ultra- 
sonografi esliginde kist aspirasyonu yapilan hastanin sikayet- 
leri geriledi. Hastanin 4 ay sonra yapilan kontroliinde eksternal 
rotasyonda hafif kisitliligin ve infraspinatus kasinda palpasyon- 
la atrofinin devam ettigi saptandi. Kontrol MRG’sinde rekiirren 
spinoglenoid centik kistini diisindiiren bulgular izlendi (sekil-2). 
Rekirren kist i¢gin cerrahi eksizyon onerildi ancak hasta tarafin- 
dan kabul edilmedigi icin konservatif tedavi planlandi. 


Sekil 1. Aspirasyon 6ncesi spinoglenoid centikte ganglion kisti ve infraspinatus ka- 
sinda denervasyon atrofisi ile uyumlu olabilecek yagli dejenerasyon 


Sekil 2. Aspirasyon sonrasi spinoglenoid centikte rekiirren ganglion kisti ile uyumlu 
bulgular ve infraspinatus kasinda devam eden yagli dejenerasyon 


Tartisma 

Toplumda sik karsilasilan bir saglik sorunu olan omuz a@risi, bel 
ve boyun agrilarindan sonra Ugiincii sirada yer almaktadir [2]. 
Omuz agrilarinin nedenleri arasinda omuz sikisma sendromla- 
rl, rotator manson yirtiklari, kalsifik tendinit, donuk omuz, deje- 
neratif eklem hastaligi, glenohumeral instabilite, akromiyoklavi- 
kuler eklem lezyonlari, biseps tendon lezyonlani, artrit, avaskiiler 
nekroz, kiriklar, ttim6rler, servikal radikiilopati, brakial nérit, bra- 
kial pleksus yaralanmasi, torasik ¢ikis sendromu, kardiak kéken- 
li omuz agrilari, abdominal kokenli omuz agrilari, akciZer apeks 
tiimorleri, metastatik tim6rler, polimyaljia romatika ve fibrom- 
yalji sendromu yer almaktadir [1]. Omuz agrisinin ve fonksiyon 
bozuklugunun nedenleri arasinda nadir de olsa ganglion kistle- 
ri yer almaktadir. Ganglion kistleri eklem ve tendon kilifi Gzerin- 
de, bunlarin sinovyasinin fitiklasmasiyla olusan kistik olusum- 
lardir. Nadiren tendon fibrilleri arasindan da kaynaklanabilirler. 
Siklikla kadinlarda, 30-50 yaslar arasinda goriliir. Travma ile 
her zaman iliskili degildir [3]. Bulunduklar! yer ve kaynaklandik- 
lar! anatomik bélgelere gore intraosseoz, subperiostal ve yumu- 
sak doku kistleri olarak adlandirilirlar. Klinik olarak orta siddette 
agri, intraosseoz tipi harig lokal sislik ve ele gelen kitle ile karak- 
terizedirler. En sik el ve el bileginden kaynaklanmasina ragmen, 
daha az siklikta olmak Uzere proksimal tibiofibular eklemde, diz 
posteriorunda Baker kisti seklinde veya ayak bileginde gorile- 
bilir [4]. Omuz ekleminden kaynaklanan ganglion kisti olgulari- 
na literatiirde nadir rastlanilmaktadir. Omuz ganglion kistlerine 
artroskopik kombine agik cerrahi uygulanan bazi olgularda kap- 
sulolabral yirtiklara rastlanmistir [5]. Bu bulgular kistin etiyolo- 
jisinde tek veya kronik tekrarlayan travmanin rolii oldugu dii- 
sUncesini arttirmaktadir. Literatiirde omuz ekleminden kaynak- 
lanan, ozellikle spinoglenoid centikte olusan ganglion kistlerinin 
supraskapular sinire basi yaptig! gozlenmistir [6,7]. 
Supraskapular sinir néropatisi traksiyon, travma, infeksiyon ya 
da yer kaplayan lezyonun ekstrensek basisi sonucu gelisebilir. 
Yer kaplayan lezyon gangliyon kisti, tum6r ya da hematom ola- 
bilir. Bazi yazarlar labral hasarla bitisik kist varliginin yiiksek 
insidansta oldugunu bildirmislerdir [8]. Omuz travmasi dykiisu 
ya da omuzun tekrarlayan kullanimi yaygin noropati nedenlerin- 
dendir. Travmatik sebepler gogunlukla motosiklet kazalarini ve 
dirsek ekstansiyonda diismeleri igermektedir. Bizim olgumuzun 
sikayetleri de dirsek ekstansiyonda dusme sonras! baslamisti. 
Ayrica voleybol, ylizme ve a@gir isciligi igeren tekrarlayan omuz 
kullanimini kapsayan aktiviteler de supraskapular sinir néropa- 
tisi ile iliskilendirilmektedir [8]. Supraskapular néropatisi olan 
hastalar siklikla agri ve gu¢siizlk sikayetleri ile basvurmakta- 
dir. Agri genellikle omuzun posterolateral yiiziinde lokalizedir ve 
boyuna, kola ve gogtis duvarina yayilabilir. Bizim olgumuzda da 
yanici tarzda dirsege ve boyuna yayilan sol omuz agrisi vardi. 
Supraskapular sinir néropatisi elektrodiagnostik testler ve rad- 
yografik goriintiileme ile dogrulanabilir. Elektromiyografi (EMG) 
ve sinir iletim ¢alismalari infraspinatus kasindaki ya da lezyo- 
nun seviyesine bagli supraspinatus ve infraspinatus kaslarinda- 
ki motor kaybi ve denervasyonu gosterebilir. Diz grafiler eer 
daha 6nceden supraskapular ya da spinoglenoid ¢entigi iceren 
fraktiir varsa kallus formasyonunu gésterebilir. USG ve omuz 
MR@Q’ si supraskapular sinire basi yapabilen ganglion kistleri 
gibi yumusak doku lezyonlarini géstermede ve rotator manset 
lezyonlarinin degerlendirmesinde yararlidir. Bu yontemler ayrica 
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ozellikle lezyonun ger¢ek yerini ve boyutunu belirlemede ve kas 
atrofisinin diizeyini saptamada faydali olabilirler [9]. Bizim olgu- 
muzda da MRG ile hem kist gériinttilenmis, hem de kist basisina 
sekonder gelismesi muhtemel denervasyonun géstergesi olan 
atrofi ve yagli dejenerasyon ortaya konulmustur. Supraskapular 
sinir iletim galismalarini ve infraspinatus kasi igne EMQ’sini i¢e- 
ren elektrofizyolojik galisma planlanmis, ancak hasta kabul et- 
medigi icin uygulanamamistir. 

Ganglion kistlerinin spontan ¢dzilebildigi bilinse de, baz semp- 
tomatik vakalarda girisimsel tedaviler gerekli olabilmektedir. Li- 
teratirde bildirilen girisimsel tedavi secenekleri, radyolojik go- 
runtuleme esliginde igne aspirasyonu, ac¢ik eksizyon, labral de- 
fektlerin onarimi ile artroskopik dekompresyon veya bu teknik- 
lerin kombinasyonudur. Bizim olgumuzda da USG esliginde igne 
aspirasyonu yapilmistir. 

iZne aspirasyonu ile tedavi edilen kistlerin incelendigi bir derle- 
mede 2 yil iginde %48 rekiirrens orani ve vakalarin %18’inde ilk 
islemde basarisizlik saptanmistir [10]. Bizim olgumuzda da USG 
esliginde igne aspirasyonu yapildiktan 4 ay sonra ¢ekilen kontrol 
omuz MRC’sinde rekiirren spinoglenoid centik kisti saptanmistir. 
Konservatif tedaviye veya aspirasyona yanit vermeyen sempto- 
matik olgularda kesin tedavi artroskopik veya agik eksizyon ya 
da bu tedavilerin kombinasyonudur. Bizim olgumuzda USG esli- 
ginde kist aspirasyonu yapilmis, rekurren kist icin ise cerrahi ek- 
sizyon 6nerilmistir ancak hasta tarafindan kabul edilmedigi icin 
konservatif tedavi planlanmistir. 


Sonuc¢ 

Nonspesifik omuz agrisi ayiric! tanisinda spinoglenoid centikte 
bulunan ganglion kistine bagli supraskapular sinir lezyonu ola- 
bilecegi diisuniilmelidir. Klinik siphe, fizik ve norolojik muayene, 
MRG ve EMG tany! dogrular. Tani konuldugunda, norolojik defi- 
sit gelismeden tedaviye baslanmalidir. ine aspirasyonu ilk se- 
cilebilecek tedavi yontemi olmasina ragmen, ulasim zorlugu ve 
ozellikle de rekurrens riski nedeniyle agik veya cerrahi kist eksiz- 
yonu secenekleri de g6z 6niinde bulundurulmalidir. Secilen teda- 
vi ne olursa olsun eklem hareket agikligi, germe ve kuvvetlendir- 
me egzersizleri tedaviye eklenmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 


intrakraniyal lipomlar nadir goriiltirler ve santral sinir sisteminin konjenital lezyonu 
olarak kabul edilirler. Siklikla orta hat yerlesimlidir ve benign karakterlidir. Beyinde 
en sik olarak perikallozal bélge, kuadrigeminal sisterna, suprasellar sisterna ve se- 
rebellopontin kdselerde lokalizedir. Hastalar siklikla asemptomatik olmakla bera- 
ber nadiren lokalizasyon yerine gore klinik belirti olusturmaktadir. Bu semptomlar 
bas agrisi, bas donmesi, nobet, ataksi gibi sistemik belirtiler olmaktadir. Bu yazi- 
mizda bulanti, kusma, bas agrisi sikayetiyle acil servise gelen elli yedi yasinda er- 
kek hastada sag gozde pitozis ve yukari-lateral bakis kisitligi olusturan yani loka- 
lize norolojik semptomu oldugu tespit edilen mezensefalon yerlesimli ve basi etki- 


si olan intrakraniyal lipom olgusunu sunmay! amacladik. 
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Abstract 

Intracranial lipomas are rarely observed, and accepted as the congenital lesion 
of central nervous system. Intracranial lipomas are usually based centrally and 
have benign character. In the brain, it is mostly localized in pericallosal region, 
quadrigeminal system, and suprasellar region and cerebellopontine angles. As be- 
ing mostly asymptomatic, the patients occasionally constitute clinical symptoms 
according to localization area. These symptoms are systemic symptoms such as 
cephalalgia, drowsiness, crisis and ataxy. In this article, we aimed to present the 
intracranial lipomas phenomenon which was diagnosed to have caused ptosis 
and upper lateral sight problem, namely causing localized neurological symptom, 
situated in mesencephalon and having pressure effect, regarding a 57-year old 
male patient brought to the emergency service with the nausea, throwing up and 
cephalalgia ailments. 
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Giris 

Konjenital olarak olustugu kabul edilen intrakraniyal lipomlar 
nadir olarak goriilmekte ve cogunlukla asemptomatik oldugu 
iginde tesadiifen tespit edilmektedir. Tim intrakraniyal tumér- 
ler igerisinde % 0,1 ile %1,7 arasinda g6ériilme sikligina sahiptir. 
intrakraniyal lipomlar genellikle orta hatta yakin yerlesirler. Kli- 
nik olarak olgularin gogunlugu asemptomatik olmasindan dola- 
yi gortlme sikligi tam olarak tespit edilememekte ve cogunluk- 
la baska nedenler icin yapilan goriintiilemelerde tesadiifen sap- 
tanmaktadir. Semptomatik olanlar ise oldukga nadirdir ve ge- 
nellikle bas agrisi, bas donmesi, ndbet, serebellum ve kése li- 
pomlarinda ise, serebellar ataksi, vizyon azalmasi, cift gorme, 
isitme azligi veya kaybi gibi semptomlar ile basvurabilirler[1-4]. 
Bu yazimizda acil servise bas agrisi, bas dénmesi kusma gibi 
nonspesifik sikayetleriyle gelen fakat muayenesinde lokal néro- 
lojik bulgu olusturan lipom vakasini sunmay! amagladik. 


Olgu Sunumu 

Elli yedi yasinda erkek hasta, 2 giindiir bas agrisi, bas dénme- 
si, bulanti, kusma sikdayetleriyle acil servisimize getirildi. Bas 
agrisinin 6zellikle basinin sag tarafinda, stirekli tarzda oldugu- 
nu, bas dénmesinin ise gozleri agik oldugu zamanlarda arttigi- 
ni, gdzleri kapaliyken daha az oldugunu belirtti. Bas donmesine 
giinde 5-6 kez kusmalarinin da eslik ettigi 6grenildi. NGrolojik 
muayenesinde suuru a¢ik, Glaskow koma skalas! 15 olan hasta- 
nin sag gozde pitozis ve yine sag gozde yukari—disa bakis kisitli- 
ginin oldugu saptandi. Ozgecmisinde 20 yildir Tip 2 DM oldugu, 
insulin kullandigi ayn! zamanda kronik bobrek hastaligi oldugu 
ogrenildi. Kronik bobrek hastaligi icin nefroroloji takibinde oldu- 
gu ve hemodiyalize girmedigini belirtti. Laboratuvar degerlerin- 
de kan Ure azotu 105 mg/dl ( N:10 - 50) ve kreatin duzeyi 2 mg/ 
dl (N:0,7 - 1,2) olarak saptanmasi haricinde diger biyokimyasal 
degerleri normaldi. Bas agrisina eslik eden surekli tarzda bulan- 
ti, kusma ve lokalize nérolojik semptomu olmasi nedeniyle ¢e- 
kilen kraniyal bilgisayarl! tomografisinde mezensefalon sag an- 
terior kesimde 13x9 mm boyutunda, hipodens ve mezensefalo- 
na anteriordan basi etkisi gdsteren lipom ile uyumlu olabilecek 
lezyon saptandi (Sekil 1). Mevcut klinigin lipoma bagli olup ol- 
madigi ve olasi akut serebral enfaktin dislanmasi amaciyla ¢e- 
kilen kraniyal MR goriinttilemesinde, T1A hiperintens (Sekil 2), 
T2A heterojen hiperintens (Sekil 3) mezensefalona sagdan basi 
etkisi izlenen yag intensitesinde lipom saptandi. Hastanin kli- 
nik tablosunu aciklayan baska bir patoloji saptanmamasi Uzeri- 
ne hasta semptomatik intrakranial lipom olarak degerlendirildi. 
Cerrahi girisim diisinulmeyen hastaya semptomatik tedavi bas- 
landi ve noroloji takibine alindi. 


Tartisma 

Lipomlarin olusum mekanizmasi tartismalidir. Genel kabul g6- 
ren teori ise néral krest mezensimlerinden kaynaklanan embri- 
yolojik primitif meninkslerin yag dokusuna déntsip lipom olusu- 
mu teorisidir[3]. intrakraniyal lipomlar genellikle orta hatta ya- 
kin yerlesirler. intrakraniyal yerlesim olarak genelde korpus kal- 
losum (%64), quadrigeminal ve ambient sisternler (%13), infun- 
dibular kiazmatik bélge (%13), serebellopontin kése (%0.06) ve 
silvian fissirde (%0.03) gérilurler. Olduk¢a nadir olarak da me- 
dulla, pons, koroid pleksus ve beyin korteksinde goritilirler[4]. 
intrakraniyal lipomalar genellikle asemptomatiktirler. Sempto- 


Sekil 1. Hastanin Beyin BT goriintiisii 


Sekil 2. Hastanin T1 A Kranial MRG goriintiist 


matik olduklarinda ise yerlesim yerine gore degismekle birlik- 
te bas agrisi, bas ddnmesi, nobet, ataksi, isitme azligi veya kay- 
bi gérilebilir. Serebellopontin kése lipomlari en gok semptom 
olusturan lipomlardir[3-5]. Bizim vakamizda bulanti, bas d6- 
mesi, kusma gibi nonspesifik ve literattirde siklikla bahsedilen 
semptomlara ilave olarak tek tarafll olarak pitozise ve bakis ki- 
sitliligi gibi nérolojik defisit olmasi nedeniyle yapilan gortintile- 
me teknikleri ile mezensefalona baski lipom tespit edildi. Mev- 
cut bulgularin kesin olarak lipoma bagli oldugunu agiklamak i¢in 
diger nedenler dislandi. 

Mezensafalonda N. Oculomotoriusun cekirdegi bulunmaktadir. 
Bu kraniyal sinir g6z kiiresini hareket ettiren alti kastan dordii- 
nu olusturan m. rectus internus, m. rectus superior, m. rectus in- 
ferior ve m. obliqus inferioru innerve eder. Boylece g6z kiiresinin 
ige, yukar!, asagi, yukari- disa ve asagi disa hareketlerini sag- 
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Sekil 3. Hastanin T2 A Kranial MRG goriintiist 


lar. M. levator palpebrae superior kasini innerve ederek Uist g6z 
kapagini kaldirir. Hastamizda sag gozde pitozis ile birlikte sag 
goézde yukari — disa bakis kisitliginin meydana gelmesinin nede- 
ni olarak, lipomun mezensefalona basi etkisinden kaynaklandi- 
81 dustinulmektedir. 

Lipomlar Beyin BT ve MR ile kolaylikla taninmaktadirlar. Kran- 
yal BT ve MRG bulgular! karakteristik ve patognomiktir. BT’de 
lipomlar homojen yapida, diizgtin sinirli, kontrast tutmayan, hi- 
podens kitle olarak goriiliirler. MRG’de ise T1 agirlikli sekanslar- 
da hiperintens, T2 agirlikli sekanslarda izo-hipointens, kontrast 
tutmayan, homojen yapida kitlelerdir[6]. 

intrakraniyal lipomalar semptomatik tedavi ile takip edilir. Cev- 
re néro-vaskiller dokuya siki komsulugu, genellikle biiylimeyen 
benign bir lezyon olmasi nedeniyle cerrahi tedavi cogunlukla 
onerilmemektedir. Cerrahi girisimden sonra daha a@gir klinik bul- 
gular gosteren istenmeyen komplikasyonlar gelisen hatta 6liim- 
le sonuglanan olgular bildirilmistir. Ancak hidrosefali saptanan 
olgularda cerrahi 6nerilmektedir[7,8]. Vakamizda hidrosefalisi- 
nin olmamasi nedeniyle cerrahi distinilmemis olup semptoma- 
tik tedavi ile néroloji takibine alinmistir. 


Sonuc¢ 

intrakraniyal lipomlar genellikle asemptomatik, tesadiifen sap- 
tanan ve olduk¢a nadir goriilen benign kitleler olarak bilinse de 
nadir olarak semptomatik olabilecegi unutulmamalidir. Sempto- 
matik olan hastalarda da klinigi agiklanamayan kusmalara n6- 
rolojik defisitin eslik ettigi hastada Beyin BT gibi ileri gortun- 
tileme tekniklerine basvurulmalidir. BBT ve Manyetik rezonans 
gortintuleme ile kolaylikla taninabilen bu kitleler en sik orta hat 
cevresinde ve dorsal mezensefalik alanda yerlesirler. Genellikle 
tedavi gerektirmemekte ya da semptomatik tedavi ile hastalar 
takip edilmektedir. ilerleyen semptomatik olgularda; kitlenin bii- 
yumesi, intrakraniyal basing artis! ve hidrosefali gelismesi ha- 
linde cerrahi diistinulmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Giris 

Alt ekstremite tuzak néropatilerinden olan femoral néropati 
sik karsilasilan bir durum olmayip en sik diyabetik amiyotro- 
fiye bagli gelismektedir [1]. Bunun disinda alt ektstremiye veya 
pelvik bolgeye yonelik cerrahi girisimler sirasinda, travmatik 
nedenlerle ve diskopati gibi sebeplerle de femoral néropati 
gelisebilmektedir [2]. Ayrica edinsel ya da konjenital koagula- 
syon bozukluklarinda , antikoagiilasyon tedavilere bagli gelisen 
pelvik hematom nedeniyle de femoral sinir anatomik seyri 
boyunca basiya ugrayabilir. Ozellikle kardiyovasktiler hastaliklar 
olmak tzere cesitli hastaliklarda oral antikoagulan kullaniminin 
artmasina bagli retroperitonel kanama gibi hemorajik kom- 
plikasyonlara da siklikla rastlanmaktadir [3]. 

Retroperitoneal kanamaya bagli femoral noropatiler siklikla et- 
kilenen tarafta siddetli kasik, kalga agrisina ve kuadriceps kas 
zayifligina yol agarken, nadiren de olsa kanamanin siddetine 
bagli olarak hipotansiyon, siddetli karin agrisi ve ele gelen kitle 
seklinde de semptom verebilir [4]. 

Burada kalp kapak replasmanina bagli oral antikoagulan teda- 
visi alan hastada retroperitenal kanama sonucu olusan iliakus 
kas! hematomuna bali gelisen femoral néropatinin tedavisine 
yaklasim ve uzun sireli takip bulgulari sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

63 yasinda erkek hasta sag bacakta agri ve yiirumede giicliik 
sikayetiyle basvurdu. Hasta sikayetinin aniden 3 hafta Once 
gelistigini, kardiyoloji kliniginde yatirildigini séyledi. Hastanin 
epikrizi incelendiginde mitral kapak replasmani nedeniyle oral 
warfarin tedavisi aldigi ve acil servise karin ve sag kasik agrisi ile 
basvurdugu, protrombin zamani uluslararas! normalize edilmis 
orani (INR) degerinin 6,9 gelmesi Uzerine yatirildig1 saptandi. 
Hastadan istenen tim batin ultrasonografi (US) tetkikinde sag 
retroperitenoal alanda kranialde umblikusa kaudalde superior 
iliak spin diizeyine kadar uzanan 5,5x6,5x13,5 cm boyutlarinda 
hematom ,alt batin bilgisayarl! tomografi (BT) tetkikinde de 
sag iliak kanat superior komsulugundan baslayarak iliakus kasi 
trasesi boyunca uzanim gosteren 17x6x4.5 cm boyutlarinda 
intramuskiler hematom saptanmisti (Sekil 1). Genel cerrahiye 


Sekil 1. Sag iliakus kasindaki hematomun BT goriintiisti 


danisilan hastaya acil dekompresyon disiniilmeyip, klinik g6- 
zlem 6nerilmis. Oral warfarin dozu ayarlamasi yapildiktan sonra 
taburculugu yapilmis ve hasta poliklinigimize yénlendirilmisti. 

Hastanin muayenesinde lomber ve kalca eklem hareket 
acikliklari tam ve agrisiz, sag kuadriceps kasinin cap! sola gore 


2 cm daha azdi. Lomber radikulopati acgisindan yapilan 6zel 
muayene testleri negatifti. Duyu muayenesinde sag anterome- 
dialde hipoestezi varken, patella refleksi alinamadi. Sag kalca 
fleksiyonu 3/5, sa& diz ekstansiyonu 1/5 kas giiciindeydi. Diger 
kas gucleri normaldi. Hasta tek tarafli bastonla sag tarafta 
basma fazi kisa ve diz kilitlemesi tam olmadan yiiriiyebiliyordu. 
ine EMG’de sag femoral sinir innervasyonlu rektus femoris ve 
vastus lateralis kaslarinda pozitif keskin dalga ve fibrilasyon 
potansiyelleri goriliip, motor Unit potansiyel (MUP) alinamadi. 
Posterior tibial ve peroneal motor iletimleriyle sural sinir duysal 
iletimleri normaldi. Bu bulgularla sag femoral sinirde totale 
yakin hasar oldugu distiniildi. Lomber ve torakal BT tetkikler- 
inde diskopati lehine bulgu saptanmadi. Hastamizin metalik 
kalp kapak replasmani olmasi nedeniyle magnetik rezonans 
goriintlleme yapilamadi. 

Hastaya 30 seans kuadriceps kasina yonelik elektriksel stimu- 
lasyon, izometrik kuadriceps ve kalca fleks6r kasi giiglendirme 
egzersizi, bisiklet ergometrisi ile giderek artan direncle egzersiz, 
yuriime denge egitimi igeren rehabilitasyon program! uygulandi. 
Noropatik agri nedeniyle pregabalin 150 mg/giin baslanip, dozu 
300 mg /gine kadar arttirildi. Hasta néropatik agrisi azaldi. 
Taburculuk 6ncesi yapilan kas giicli muayenesinde sag kalca 
fleksiyonu 4/5, diz ekstansiyonu 3/5 ‘ti. 3 ay sonra kontrol 
onerilmesine ragmen hasta 8. ayda geldi. Kontroltinde hasta 
agri tariflemiyordu. Muayenesinde sag kalga fleksiyonunun 5/5, 
diz ekstansiyonunun 4/5 oldugu, patella refleksinin hipoaktif 
olup, kuadriceps kasi gap fark! 0.5 cm saptandi. Kontrol amagli 
cekilen batin USG’sinde hematom yoktu. ENMG’de femoral sinir 
innervasyonlu kaslarda kisa sireli, kigik amplitidlu polifazik 
MUP (reinnervasyon potansiyelleri) tespit edildi ve sag femoral 
sinir hasarinin rejenerasyon suirecinde oldugu kanisina varildi. 
Hastaya ev egzersiz program verilerek 3 ay sonra kontrol 
onerildi. 


Tartisma 

Femoral sinir psoas kasi iginde lomber pleksusun L2-4 spi- 
nal kéklerinden olusup, psoas kasinin lateral kenarindan cikar, 
iliakus fasyasi ile 6rtili olarak psoas ve iliakus kaslarinin 
arasindan gecer. Femoral arter ve ven ile birlikte inguinal liga- 
mentin altindan gecip, motor ve duysal dallara ayrilir. Psoas, 
iliakus, pektineus, sartorius kaslarini innerve ederken; uylugun 
medial ve anterior kisminin duyusunu tasir. Terminal dali ise 
safen sinirdir [3,5]. Femoral sinirin basi nedenlerinden _ biri 
heparin veya oral antikoagulan kullanan hastalarda retroperi- 
tonal kanamalardir. Calismalarda kanamanin ilag kullaniminin 
ilk yillarinda oldugu ve retroperitoneal kanama oran! %1.3 ile 
%6.6/yil olarak bildirilmektedir [5,6]. 
yildir oral antikoagulan tedavi almaktaydi. Retroperitonel kana- 
malar femoral sinir trasesi boyunca iki yerde bas! yaparak fem- 
oral noropatiye yol agabilir. Birincisi iliopsoas kasi Uzerini sert 
faysa nedeniyle iliopasoas kanalinda, ikincisi ise inguinal liga- 
ment altindadir [7]. Hastamizda hematom iliakus kasi boyunca 
uzanmaktaydi. 

iliopsoas hematomu oldukca 6nemli bir klinik tablo olup, hasta- 
lar kasik ve karin agrisindan masif kanama ve soka kadar giden 
semptom araligina sahip olabilirler [4]. Hastamizin da hastaye 
basvurmadaki sikayeti sag kasik ve karin agrisiydi. Muayenede 
kalga fleksiyonu ve diz ekstansiyonu zayiftir, patellar refleks 


Bizim hastamizda 3,5 
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azalir veya kaybolur , uyluk anteromedialinde duyu kaybi tespit 
edilir. Yuriime giiglgi, dizde biikilme ve bosalma hissi olur [1]. 
Hastamizin da muayenesinde tim bu bulgular mevcut olup, tan! 
konulmasi acisindan kolaylik olmustur. 

Retroperiteoneal hematom tanisi US, BT gibi gériintileme yon- 
temleri ile konulabilir [8]. Hastamizda da baslangigta hematom 
tanisi US ve BT ile konup, takipte goriintiileme yontemlerinden 
US kullanilmistir. 

ENMG, femoral sinir néropatisinde tani agisindan 6nemilidir. Bi- 
lateral femoral sinir motor ve safen6z sinir duyu iletimi dlculdr. 
Uyar! inguinal ligament altindan ve isttinden verilir. Yapilan 
igne EMG’yle femoral noropatinin lomber radikiilopati ve diger 
noropatilerden ayirici tanisi yapilmis olur. Ayrica EMG ile femo- 
ral sinir tutulum siddeti ve iyilesme doénemindeki rejenerasyon 
durumu da saptanabilir [1]. Bizim olgumuzda kontrol ENMG’de 
rejenerasyon lehine bulgular saptandi. 

iliakus kasindaki hematoma bagli gelisen femoral noropatinin 
tedavisi tartismalidir. Tedavi hematom olusum hizina, hema- 
tomun buyiklugiine ve norolojik hasarin diizeyine bagli olarak 
degismektedir. Hemodinamik olarak stabil olan, nérolojik defis- 
iti hafif ve orta diizeyde olan, aktif kanamasi olmayan, kanama 
bozuklugu ve antikoagulan tedaviye bagl1 hematom gelisen ol- 
gularda konservatif tedavi onerilirken, diger olgularda transarte- 
rial embolizasyon veya cerrahi dekompresyon onerilmektedir [8]. 
Femoral noropatili olgularda cerrahi yapilsin ya da yapilmasin 
erken donemde rehabilitasyon programina baslamak onemlidir. 
Rehabilitasyon program! olarak kuadricepse ve kal¢a fleksorler- 
ine uygun egzersiz program, yUrimeye yardimci cihazlar (bas- 
ton, dizi kilitli dizlikler), EMG biyofeedback, elektriksel stimula- 
syon gibi yontemlerden yararlanilabilir. Olgularin %7O’inde ilk 
1 yil iginde iyilesme beklenir [1, 3, 5]. Olgumuzda da ilk 1 ay 
iginde rehabilitasyona baslandi ve kisa ddnemde rehabilitasyon 
programindan fayda gordiigii g6zlemlendi. 

Sonug olarak, femoral néropati saptanmasi durumunda hastanin 
erken dénemde rehabilitasyon programina alinmasi kalici sinir 
hasarini ve ileride gelisebilecek sakatliklar! Gnlemek agisindan 
onemlidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada ¢cikar gakismasi ve finansman destek alindigi bey- 
an edilmemistir. 
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Ozet 


Priapizm trolojik acil miidahale gerektiren bir durumdur. Priapizm iki tip tarif edil- 
mistir: dustik ve yiiksek akim. Yiiksek akim priapizm penil veya perineal travmaya 
sekonder olusur. Daha yaygin olan diisuk akimli priapizm, cesitli kan bozukluklari, 
alkol spinal kord lezyonlari ve cesitli ilaglar bagli olarak olusur. Diistik akimli prias- 
pizm etiyolojisinde en sik neden ilaclardir. ilaca bagli priapizmde antipsikotik ajan- 
lar vakalarin% 15-26 sorumludur. Psikotrop maddelerin periferik ve merkezi etki- 
leri bilinmesine ragmen, doz, alimi siiresi ve priapizme nedeni etyoloji aciklik he- 
nuz bilinmemektedir. Biz, tek doz ve 4 hafta boyunca klorpromazin almis farkli iki 


olguda gelisen priapizmi literattir esliZinde sunuyoruz. 
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Abstract 

Priapism is a condition that urologically requires emergency intervention. Two 
types of priapism have been described: low and high flow. High flow priapism oc- 
curs secondary to penile or perineal trauma. The more common low-flow priapism 
occurs depending on various blood disorders, alcohol spinal cord lesions, and vari- 
ous medications. Medications are the most common cause in the etiology of low- 
flow priaspsism. Antipsychotic agents in drug-induced priapism are responsible 
for 15-26% of cases. Althoughthe periferal and central effect of psychotropic 
agents are known, dose, intake duration, and the etiology causing priapism is 
yet to be clarified. In this report, along with a review of the literature, we present 
two priapism cases which developed in different patients who took single dose 


chlorpromazine for 4 weeks. 
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Introduction 

Priapism is a painful, prolonged penile erection lasting for a 
long time without any sexual stimulation. This condition urolog- 
ically requires emergency intervention. Two types of priapism 
have been described: low and high flow. High flow priapism oc- 
curs secondary to penile or perineal trauma, whereas sickle-cell 
anemia, leukemia, anticoagulants, alcohol spinal cord lesions, 
and various medications may give rise to low flow priapism [1]. 
Medications are the most common cause in the etiology of low 
flow priapsism. Antipsychotic agents account for 15%-26% of 
drug-induced priapism. Although alpha-1 blockade and central 
serotonin-like activities of psychotropic agents are known, dose 
and intake duration causing priapism and the etiology are yet 
to be clarified [2]. 

In this report, we present two priapism cases which developed 
in different patients who took single dose chlorpromazine for 
4 weeks. 


Case Report 

Case 1: A 54-year-old male patient developed priapism 6 hours 
after after he took single dose chlorpromazine (Largactil ® 100 
mg tablet, Eczacibasi, Turkey), due to a fulminant bout of hic- 
cups which lasted a few hours. Patients who did not care about 
priapism presented to our clinic after 3 days. Corporal aspi- 
ration and diluted intracavernosal adrenalin administrations 
failed. Distal corporo-spongial T-Shunt was implemented and 
detumescence was obtained. The patient who had erectile dys- 
function was recommended penile prosthesis implantation on 
his follow-up after three months. 

Case 2: A 63-year-old male patient was put on chlorpromazine 
(Largactil® 100 mg tablet, Eczacibasi, Turkey) because of agi- 
tation, paranoid manifestation and delirium. The patient who 
developed priasm in the first month of drug administration 
presented to our clinic after two days. Corporal aspiration, in- 
tracavernosal diluted adrenalin and a subsequently performed 
Winter shunt failed. Thereafter, detumescence was achieved 
through distal corporo-spongial T-shunt. The patient underwent 
malleable penile prosthesis implantation due to erectile dys- 
function on the six month follow-up. 

There were not take a medicine and predisposan factor for 
priapism in this patients. 


Discussion 

Priapism is an important urologic emergency. This condition 
may cause erectile dysfynction when not intervened early. Al- 
though priapism resulting from antipsychotic drugs is not seen 
often, this is an important condition. Even after proper interven- 
tions, 40-50% of the cases may develop erectile dysfunction 
[2]. Drugs including thiothexene, chlorpromazine, thioridazine 
and risperidone have a relatively high alpha-1 adrenergic activ- 
ity as accusative factor of priapism. Etiology of drug-induced 
priapism is yet to be clarified. Likewise, in one of our patients, 
priapism cases which developed after just five days after use 
of single dose chlorpromazine have been reported. Further- 
more, priapism cases are also seen in the persons who have 
used long-term and regular medications, such as first month or 
three years of chlorpromazine administration [3, 4]. Kilciler et 
al presented a 30-year-old man with priapism for 8 hours. He 


had been receiving just chlorpromazine for chronic schizophre- 
nia for 3 years [3]. Although millions of men take antipsychotics, 
antidepressants or antihypertensive agents, only a few develop 
priapism. The dose of clinical use does not seem to influence 
the probability of priapism significantly. Although the dose of 
chlorpromazine that causes priapism is controversial, it is not 
considered to be a dose-specific complication. These results 
support the opinion that priapism is independent from the in- 
take, duration, and dose of medications. However, the biologi- 
cal characteristics of some patients were thought to increase 
the tendency for priapism and to lower the cut-off value for 
development of priapism [5]. Netherless, further studies in or- 
der to identify the patients with a tendency to this condition in 
advance are needed. 

In a study investigating local administration of chlorproma- 
zine on the development of priapism, injection of intracorporal 
chlorpromazine was found to create papaverin-like erections in 
dogs [6]. Alpha-1 antagonistic activities of some antipsycotics 
have been thought to be responsible for development of pria- 
pism. It has been reported in a study that alpha-1 receptor af- 
finity of different antipsycotics might be correlated with their 
relative tendency of causing priapism [7]. 

Chlorpromazine and thioridazine have the highest alpha adren- 
ergic affinity among antipsycotic medications and are the most 
reported to cause priapism [8]. Combined use of antipsycotic 
agents have been thought to increase the development of pria- 
pism in a patient who used combined chlorpromazine risperi- 
done [2]. Recently, a number of priapism cases have increased 
depending on antipsycotic drug intake. Therefore, physicians 
and patients must be sensitive to this issue. 
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Ozet 

Wernicke-Korsakoff sendromu; Wernicke ensefalopatisi ve Korsakoff sendromu- 
nun beraber olusturdugu bir tani olup siklikla akut baslar ve kronik seyreder. Wer- 
nicke ensefalopatisi; okiilomotor bulgular; ataksi ve konfiizyon triadinin goruldugti 
akut veya subakut baslayan bir sendromdur. Etyolojide tiyamin basta olmak tize- 
re B vitaminlerinde eksiklik sorumlu tutulmaktadir. Korsakoff sendromu ise ante- 
rograd ve retrograd amnezinin goriildugu; siklikla da kalici oldugu bir sendrom- 
dur. Korsakoff sendromu siklikia Wernicke ensefalopatisini takiben gelistiginden 
iki hastaligin benzer patofizyolojinin akut ve kronik sonuclar! oldugu diistiniilmek- 
tedir. Akut dénemde tedavi baslanmadiginda geriye déniissiiz bilissel bozukluk g6- 
rulen bu sendrom birc¢ok psikiyatrist ve hasta ailesi icin umutsuzluk anlamina gel- 
mektedir. Bu olguda ise sinirli davranislari nedeniyle ailesiyle 6nemli sorunlar ya- 
sayan; bilissel bozukluk gelismesiyle beraber sakinlesen ve ailesinin bu durumdan 
memnun oldugu bir Wernicke-Korsakoff hastasini tartisacagiz. 


Anahtar Kelimeler 
Wernicke’s Encephalopathy; Korsakoff Syndrome; Confabulation; Alcohol Addiction 


Abstract 

Wernicke-Korsakoff Syndrome (WKS) is a diagnosis formed from Wernicke ensep- 
halopathy and Korsakoff Syndrome together. WKS is usually a chronic syndrome 
beginning acutely. Wernicke’s encephalopathy is an acute syndrome composed 
of the triad of oculomotor signs; ataxia and confusion. B vitamines especially 
tiamine are considered to cause the syndrome. Korsakoff syndrome is a syndrome 
presenting with amnesia and amnesia is permanent in many cases. While Korsa- 
koff syndrome is a continuation form of Wernicke; the syndromes are admitted 
as the acute and chronic conditions of the same pathophysiology. WKS syndrome 
means despair for many psychiatrists and the family unless treatment is initi- 
ated in the acute phase and irreversible cognitive impairment is prevented. We 
will discuss a case of WKS pleasing his family as nervousness has improved with 
cognitive impairment. 
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Giris 

Wernicke-Korsakoff sendromu (WKS); birlikte sik gériilen ve ayn! 
patofizyolojik stirecin akut ve kronik formlari olarak kabul edilen 
Wernicke ensefalopatisi (WE) ile Korsakoff sendromundan (KS) 
olusan bir klinik durumdur. WE; okilomotor bulgular; ataksi ve 
konfiizyon triadindan olusur. Tiyamin (B1) basta olmak tzere B 
vitaminlerindeki eksikligin ensefalopatiye yol acgtigi diisintliir- 
ken en sik etyolojik neden alkol bagimliligidir. Alkol bagimliligi 
disinda malign hastaliklar; gastrointestinal hastaliklar; uzun sii- 
ren aclik durumlari gibi B vitamini eksikliZine neden olan rahat- 
sizliklar da Wernicke ensefalopatisi etyolojisinde yer alir. Ense- 
falopati akut olarak konfuzyonla baslar; yer ve zaman yénelimin- 
de bozulma olur. Konfiizyona siklikla gévde ataksisi ve yalpala- 
yarak yirume eslik eder. Nistagmus en sik rastlanilan okiilomo- 
tor bulgudur; siklikla bakis yoniine horizontal nistagmus gorilur 
[1]. Wernicke ensefalopatisi tanisi koyulduktan sonra hizli bir se- 
kilde 100 mg tiyamin uygulanmalidir ve biling takibi yapilmali- 
dir. Akut donemde tedaviye baslanmazsa hastalik progresif se- 
yir gdsterir ve kalici bellek bozuklugu olusur. Tiyamin tedavisine 
yanit olursa bellek bozuklugunun tekrarlamamasi i¢in alkol ba- 
gimlilig1 mutlaka tedavi edilmelidir. KS ise amnezinin kalici ol- 
dugu ve siklikla (%50-70) Wernicke’den sonra gelisen bir send- 
romdur. KS; ensefalopati olmadan yavas seklide ilerleyerek de 
ortaya ¢ikabilir veya Wernicke tanisinin konmadigi daha hafif 
ataklar gézden kacirilmis olabilir [2]. Korsakoff sendromlu has- 
talar ¢gogu zaman hastanin ailesi i¢gin umutsuz bir durum orta- 
ya cikarir. Bizim olgumuzda ise gencliginden beri sinirli bir insan 
olan ve ailesiyle ciddi sorunlar yasayan; bilissel bozuklugun bas- 
lamasiyla sakinlesen; ailesinin de durumundan memnun oldugu 
bir Wernicke-Korsakoff hastasini tartisacagiz. 


Olgu Sunumu 

Olgu hastamiz R; ellibes yasinda erkek; evli; 2 cocuklu; memur; 
Universite mezunu; esi ve 2 cocuguyla beraber yasamaktaydi. 
Hasta poliklinigimize gin icginde ara ara olan biling bulanikli- 
81; yurlimede dengesizlik sikayetleriyle getirildi. Hastanin bu si- 
kayetlerinin 10 giindiir oldugu ve son 2 giindiir arttigi ogrenildi. 
Biling bulanikliginin 1-2 dakika surup dizeldigini sdyleyen ailesi; 
hastanin alkol kullanmasi nedeniyle biling bulanikligi yasadigini 
duistinmis. Son 2 giindir biling bozuklugunun arttigi ve hastanin 
kendinde olmadigi soylendi. Dengesizligini ilk giinlerde 6nemse- 
memislerse de hasta desteksiz yiirliyememeye baslayinca has- 
taneye gotiirmeye karar vermisler. Hastanin 2 yil once ailesi- 
nin fark ettigi unutkanlig: varmis. Unutkanligi ginleri karistir- 
ma; guindelik olaylar! hatirlamakta zorlanma seklinde baslamis. 
Yeni olaylar! 68renmekte zorlansa da eski olaylari rahatlikla ha- 
tirllyormus. Ailesi unutkanligin yasla iliskili oldugunu diistinmts. 
Son 1 yilda ise saat kacgta ise gidecegini sormasi ve bankamatik 
islemlerini nasil yapacagini bilmedigini sdylemesi ailesine ga- 
rip gelmis. Konusulan konuyu kisa siirede unutuyor ve farkli bir 
konudan bahsediyormus. Hasta isyerinde gorevini yapamama- 
ya baslayinca pasif goreve alinmis. Hastanin acil servisteki mu- 
ayenesinde bilinci konfiizeydi; bir yere tutunmadan yiirtiyemi- 
yordu. Universite yillarindan beri alkol kullandigi 6frenilen has- 
tanin muayenesinde horizontal nistagmus ve ataksi saptandi. 
Hasta sorulan sorulara kisa cevaplar verdi; hafif dizartrik konus- 
masi vardi ve son gunlerde ne oldugu soruldugunda verdigi ya- 
nitlarin yanlis oldugu ailesinden ogrenildi. Hastanin uzun stire- 


dir alkol kullanimi oldugundan; alkol kullanimi devam ettiginden 
ve ataksi; nistagmus ve konftzyon belirtilerinin olmasi nedeniy- 
le Wernicke ensefalopatisi tanis! koyularak yatirildi; detoksifi- 
kasyon tedavisi baslandi. Detoks tedavisi olarak 1 ampil diaze- 
pam; ihtiyacina gore oral diazepam; 100 mg B vitamin komplek- 
si; 2 gr C vitamini baslandi. Hastanin konfiizyon ve ataksisi ol- 
dugundan diazepam dozu diisuk tutulmaya ¢alisildi; ilk giin oral 
15 mg diazepam verildi; sonraki giinlerde ise kesilme belirtile- 
rinin siddetine gére doz ayarlandi. Hastanin yatisi sirasinda ai- 
lesinden alinan bilgilerle detaylandirilan 6ykiiye gére; unutkan- 
lik baslamadan once sinirli ve tartismaci bir kisi olan R’nin bel- 
lek kusuruyla beraber sakin ve daha az konusan biri oldugu 68- 
renildi. Ailesi; 6zellikle oglu daha once ciddi tartismalar yasa- 
diklari R’nin sakinlesmesinden memnun olduklarini belirtti. Oglu; 
daha once bereber bir yere gidemedikleri babasiyla bir yil ige- 
risinde birgok yere gittiklerini soyledi. R; daha once katildigi et- 
kinliklerde birgok konuda konusan ve sozii dinlenen biriyken son 
2 yildir gittigi yerlerde ¢ok az konusuyormus. Cevresi de R’nin 
degistigini ailesine s6ylemis; ailesi ise daha 6nce 6nemli sorun- 
lar yasadiklari R’nin sakin halinden memnun olduklarindan yar- 
dim almay! diisinmemis. 1 yil igerisinde apartmandaki komsu- 
suna birkag kez cinsel i¢erikli laf atmasi aileyi kaygilandirsa da 
hastalandigini distinmemisler. Hastanin alkol 6ykiisiine bakti- 
Simizda; ilk kez lisede alkol alan R’nin Universitede ara sira ar- 
kadaslariyla bira i¢tigi 6grenildi. 23-24 yaslarinda her gin alkol 
almaya baslayan R; arkadaslariyla beraber veya tek basina 4-5 
bira icermis. isten sonra alkol alirmis; sabahlari ve iste alkol al- 
mazmis. 26 yasinda evlendikten sonra da her giin alkol almaya 
devam etmis. Alkol kullanimi her gin olmakla beraber alkol ne- 
deniyle giindelik isleri aksatmamis. Esiyle alkol nedeniyle sorun- 
lar yasamis; bir keresinde ayrilma karari almislarsa da bosan- 
mamislar. Hasta aksamlari isten eve gelince cok az yemek yer- 
mis; 4-5 bira igermis. 2008’de alkol nedeniyle dengesini kaybe- 
derek basin! yere carpmis ve bu olay uzerine alkol birakmak i¢in 
poliklinigimize basvurmuslar. 4 giin bagimlilik servisinde yatan 
hasta tedaviyi kendi istegiyle sonlandirarak taburcu olmus. Ta- 
burculuk sonrasi alkol almaya ayn! sekilde devam etmis. Az ye- 
mek yedigi icin iyi beslenemedigi soylendiginde arada bir aldi- 
81 vitaminin yeterli oldugunu ve alkoliin kendine zarar verme- 
digini soylermis. Fiziksel bir rahatsizlig1 olmayan hastanin mu- 
ayenesinde hipotansiyonu (100/60) vardi; alt ekstremite derin 
tendon refleksleri azalmisti. Duyu kusuru olmayan hastada DTR 
azalmasi alkolik néropati belirtisi olarak diisiintildi. Laboratuar 
sonuclarinda hafif anemi ve trombositopeni (Hb:12;4; trombo- 
sit:134000) vardi. KCFT’de kronik alkol kullanimina uyan GGT ve 
AST (GGT:217; AST:57) yiikseklikleri varken ALT ve ALP normal- 
di. Vitamin B12 ve folik asit diizeyleri normaldi. Hastanin krani- 
yel manyetik rezonans gortintiilemesinde yaygin kortikal ve sub- 
kortikal atrofi ile bilateral hipokampal atrofisi oldugu saptan- 
di (Sekil-1 ve Sekil-2). Detoksifikasyon tedavisiyle beraber bi- 
ling bozuklugu diizeldikten sonra yapilan psikiyatrik muayenede 
kiint duygulanim; yavas konusmasi vardi. Kendiliginden konus- 
ma baslatmiyor; sorulan sorulara kisa cevaplar veriyor; cogu so- 
ruyu “normal” diye gecistiriyordu. Bilmedigi zaman uygun yanit- 
lar uydurdu; bu yanitlarin dogru olmadigi ailesi tarafindan 6gre- 
nildi; yani konfabulasyonlari vardi. Duygudurumu anksiyeteliydi. 
Hastaya intravenéz hidrasyon ve detoksifikasyon tedavisi yan 
sira anksiyetesini ve asermeyi azaltmak amaciyla sertralin 50 
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Sekil 1. Olguya ait kraniyel manyetik rezonans goriinttileme-koronal T2 kesit 


Sekil 2. Olguya ait kraniyel manyetik rezonans goriinttileme-aksiyel T2 kesit 


mg baslandi. Tedavinin 2. giinuinde biling bozuklugu; 3. guiniin- 
de ise nistagmusu dizeldi. Yatista desteksiz ylrtiyemeyen hasta 
4. giinden sonra _yiiriirken bir yere tutunmadi. Ataksisi 7. giin- 
de tam dizelirken serebellar muayenesinde tandem beceriksiz- 
ligi vardi. Hastanin konfiizyonu diizeldikten sonra yapilan stan- 
dardize minimental testinde 30 puan Uzerinden 24 puan aldi. 2 
puan oryantasyondan; 1 puan hesap yapmadan kaybeden has- 
tanin kayit hafizasinda sorun yokken yakin hafizay! degerlen- 
dirmek amaciyla hatirlamasi istenen 3 kelimeyi de hatirlaya- 
madi. Gorsel uzaysal bellek ve yurititiicii islevleri degerlendirme- 
yi amaglayan saat cizme testinde 5 puan Uzerinden 4 puan aldi. 
Hastanin sdylenen seyi hatirlamasi istendiginde kisa sure ic¢eri- 
sinde unuttugu ve yeni bilgileri bellegine kodlayamadig1 gézlen- 
di; yakin bellek bozuklugu belirgindi. Anterograd amnezisi olan 
hastanin kronik alkol kullanimi (40 yil) da dustinildugiinde Kor- 
sakoff sendromu tanisi koyuldu. Hastaya ¢ekilen kranyal MRG’de 
hafif hipokampal atrofi ve yaygin kortikal atrofi goriildi (Se- 
kil-1 ve 2). 7. giinden sonra intraven6z hidrasyon ve detoksifi- 
kasyon sonlandirilirken kesilme belirtileri degerlendirilerek oral 
diazepam devam edildi. Hasta 10 giin sonrasinda sertralin 100 
mg; diazepam 10 mg ve multivitamin tedavisiyle taburcu edil- 
di. Hasta 1 yil boyunca ogluyla kontrollere geldi. ilk ay 10 giinde 
bir gorulen hastanin muayeneleri daha sonra ayda bir yapildi. 1. 
ay sonundaki kontrolde kesilme belirtisi olmayan hastanin aser- 
mesi hafif siddetteydi. isten 2 kez alkol alip eve gelen hasta- 
ya ailesi alkol kullandirmamis; hasta da Israrc! olmamis. Sertra- 
lin ve vitamin tedavisi devam edildi. 6. aydaki kontrolde 6nem- 
li bir degisiklik olmamisti; sorulan sorular! “normal” diyerek ce- 
vapladi veya kisa cevaplar verdi. Anterograd amnezisi ve konfa- 
bulasyonlar! devam etmekteydi. Standardize minimental testin- 
de 30 puan uzerinden 23 puan aldi; yakin bellek testinde hig¢bir 
kelimeyi hatirlayamadi (0/3). Oglu; babasinin is yapmakta ¢ok 


zorlandigini; eksik ya da yanlis yaptigini; cogu kez de onun yeri- 
ne kendilerinin yaptigini s6yledi. Bununla beraber babasinin sa- 
kin olmasindan ve uzun yillar sonra beraber disari cikmalarindan 
memnuniyetini belirtti. 


Tartisma 

En sik nedeni alkol bagimlilig1 olan Wernicke-Korsakoff send- 
romu 6nemli bir kronik amnezi nedenidir. En sik uzun yillar al- 
kol kullanan ve beslenmesi yetersiz kisilerde gorilur. Sik gorii- 
len bir psikiyatrik bozukluk olan ve tedavi ile tam iyilesme oran- 
lar! dustik bulunan alkol bagimlilig1 sendromunda bellek bozuklu- 
gu basta olmak Uuzere bircok bilissel islev etkilenir. KS cogu kez 
tedavisi mimkiin olmayan bir hastalik olarak bilinir ve alkol ba- 
gimliliginda genellikle bilissel bozukluk ¢ok ilerlediginde ense- 
falopati (WE) ortaya cikmaktadir. KS ortaya cikmadan hastala- 
rin bilissel islevleri genellikle degelendirilmemekte ve ensefalo- 
patiyle beraber demans tanisi konmaktadir. Yavas ve progresif 
seyreden Korsakoff olgularinin da oldugu diistiniildiigiinde bilis- 
sel islevlerin rutin degerlendirilmesi birgok hastaya erken tani 
koyulmasini saglayabilir. Ensefalopatiden sonra bellek bozuklu- 
gunun cogu kez kalici oldugu icin bu asamaya gelmeden once 
tedavi seceneklerini diisinmek 6nemlidir [3]. Olgumuzdaki has- 
tada oldugu gibi birgok hasta rehabilitasyon disinda tedavi se- 
cenegi olmadigi zaman psikiyatri klinigine getirilmektedir. Olgu- 
muzda kisilik 6zelliklerinin de etkisiyle birgok olguda oldugu gibi 
alkol bagimliligi inkar edilmis ve bir kez ailenin baskistyla tedavi 
girisimi olmussa da hasta tedaviyi yarida birakmistir. R gibi te- 
daviye direncli hastalarin damgalanma korkusu olmadan basvu- 
rabilecekleri bagimlilik Uniteleri olmasi hastalarin tedaviye bas- 
vurma oranlarini arttirabilir. Bu hastada alkol kullanimi ayni di- 
zeyde devam ettigi gibi zamanla beslenme sorunlari ortaya ¢ik- 
mis ve bilissel bozukluk icin predispozan bir etmen olmustur. 
R’nin oykiide gériildugii Uzere 2 yildir yavas progresif ilerleyen 
bellek bozuklugu bulunmaktadir. Hastanin ailesi orta sosyokiil- 
tirel diizeyde bir aileyken hastanin bilissel bozuklugu nedeniy- 
le psikiyatriye gelmesi icin gabalamamislardir. Hastanin 6fke- 
li ve kolay ikna olmayan yapisinin da bunda etkili ol mas! muhte- 
meldir. Hastanin acil servise getirildigindeki klinik durumu klasik 
bir Wernicke ensefalopati olgusudur. Wernicke ensefalopatisi- 
nin tedavisi tani koyuldugu anda tiyamin enjeksiyonuna baslan- 
mas! ve hastaya sik biling takibi yapilmasidir [4]. Akut tedaviye 
baslandiginda bellek bozuklugu diizelebilmektedir; cogu hastada 
ise kalic! amnezi olusmaktadir. Bu hastada ensefalopati hasta- 
neye getirilmeden 10 giin 6nce baslamis ve hizli bir tedavi uygu- 
lanmasi mimkiin olmamistir. Ensefalopatinin 10. guiniinde has- 
taneye getirilen hastaya hemen tedavi baslanmis ve ensefalo- 
pati kisa siirede diizelmistir. Bu hastada yavas seyirli bir bilis- 
sel bozukluk gelistiZinden erken tedaviye baslanmasinin bellek 
bozuklugunu geri ¢evirebilecegini 6ngérmek miimkiin olmasa da 
ensefalopati tedavisine ge¢ baslandiginda koma durumuna iler- 
leyen olgular bildirilmistir. R’nin B vitamini destegi 6nceki yati- 
sinda detoksifikasyon sirasinda verilmis; tedaviye devam etme- 
yen R vitamin tedavisini de duzenli kullanmamistir. Bilissel bo- 
zuklugun yavas ilerledigi dénemde psikiyatriye basvurulsa kalici 
amnezi biiyiik olasilikla 6nelnebilirdi. R’nin 6ykiisti alkol bagimli- 
liginda bilissel bozuklukla ve ilerlemesiyle ilgili bilgilendirmenin 
de 6nemli oldugunu géstermistir. Korsakoff amnezisinin kesin 
bir tedavisi olmayip alkol kullanmamak bilissel bozuklugun iler- 
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lememesi icin en 6nemli faktordir [5]. Bilissel bozuklugu azalt- 
mak ya da hastanin islevselligini arttirmak icin rahabilitasyon 
uygulanir. Gelismis tlkelerde sayili merkezler bu hastalarda re- 
habilitasyon tedavisi uygulayabilirken Ulkemizde rehabilitasyon 
olanag! ¢ok sinirlidir. Rehabilitasyonda yeni 6grenmeyi kolay- 
lastirmak igin iyi yapilandirilmis bir ortam ve hatirlatici nesneler 
kullanilir; haftada birkag seans uygulanabilecegi gibi hastanin 
devamli bakim aldigi merkezler de bulunmaktadir [4]. Ailesiyle 
yasayan hastalarda ailenin hastaligin gidisiyle ilgili bilgilendi- 
rilmesi ve yasam kalitesini arttirmak amaciyla evde biyUk pen- 
cereler ve oklar kullanilmasi onerilmektedir. B ve C vitaminleri- 
ni igeren vitamin kompleksi ve magnezyum deste@i verilir [4-5]. 
Rehabilitasyon tedavisindeki hastalarin takibinde sosyal islev- 
selliklerinin ve bilgi islemleme hizlarinin arttigiyla ilgili az sayida 
calisma vardir [6]. Yine asetilkolinesteraz inhibit6rlerinin bilissel 
islevleri duzelttigine dair olgu bildirimleri bulunmakla beraber 
bu konuda yeterli bilgi yoktur. Korsakoff sendromu tedavisi gii- 
nuimiizde az sayida hastada olumlu sonuclar vermistir ve bilissel 
bozukluk ilerlemeden tani koyulup 6nlem alinmasi disinda etkin 
bir tedavi yontemi yoktur [7]. Bu durum hasta yakinlarinda ge- 
nellikle umutusuzluk hissettirmekte ve ailelere ¢aresizlik yasat- 
maktadir. Olgumuzda 6nceden sinirli ve zor anlasilan biri olmasi 
nedeniyle bu hastanin ailesinin daha az etkilendigi diistinilebilir. 
Hastalik sayesinde anlasamadiklari birgok konunun tartisilmasi- 
na gerek kalmamis ve ileri diizeydeki bir aile igi gatisma hasta- 
nin bilissel kaybi nedeniyle sonlanmistir. Babastyla iliskisinin di- 
zelmesinden memnun olan oglu yeni bilgi 68renemeyen baba- 
siyla vakit gecirmekten keyif aldigini belirtmistir. Bu olgu bir is- 
tisna olsa da KS birgok hasta ailesi icin alkol bagimliliginin son 
asamasinda geri doniilmez bir son olmaktadir [8]. 

Sonug olarak; KS sendromu psikiyatride kesin tedavisi olmayan 
ve hastalarin aileleri igin umutsuzluk olusturan bir tanidir. Alko- 
lin birakilmasi 6nleyici tek tedavi olsa da hastalarin sik polik- 
linik kontroliine gagrilmasi ve bilissel bozukluk igin risk altinda- 
ki gruba vitamin; magnezyum destegi verilmesi koruyucu olabil- 
mektedir. Hastalarin bilissel degerlendirmesinin yapiImasi hem 
ensefalopati gelismeden 6nlem alinmasini saglayabilir; hem de 
hastanin tedaviye motivasyonunu arttirabilir. Hastalarin dam- 
galanma korkusuyla alkol tedavisinden kagindiklar! g6z 6niin- 
de bulundurulursa hastalarin daha rahat ulasabilecekleri danis- 
ma ve tedavi merkezlerinin agilmasi basvuru sayisini arttirabi- 
lir. Alkol kotiiye kullanimi olanlarda koma durumunda Wernicke 
ensefalopatisinin akla gelmesi hayat kurtarici olabilir. Rehabili- 
tasyon KS tanisi koyulduktan sonra hastalarin sosyal islevsellik- 
lerini arttirmak ve yeni beceri edinmelerini kolaylastirmak icin 
énemli bir tedavi yontemidir [8]. Ulkemizde sinirli sayida merkez 
olup yeni rehabilitasyon merkezlerinin agilmasi hastalarin top- 
luma kazandirilmasi i¢gin gereklidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Parkinson tedavisinde kullanilan amantadin’in uygunsuz ADH sendromuna sebep 
oldugu bir olgunun sunumu. 62 yasinda erkek hasta, yaklasik 16 yildir Parkinson 
hastaligi nedeniyle takip edilmekte. Mevcut tedavisine 3 ay 6nce amantadin 100 
mg 1x1 tedavisi eklenmis. Tedavi baslandiktan yaklasik 4 hafta sonra hastada, bi- 
ling bulanikligi, stirekli uyuklama hali, letarji, asteni, halsizlik, kas gii¢stizliigii ile 
gunllk yasamasal aktivitelerinde kisitlilik belirmis. Tetkiklerinde hiponatermi sap- 
tanan hastaya uygunsuz ADH sendromu tanis! konup amantadin tedavisi kesildi. 
Ardindan asamali olarak semptomlari diizeldi ve sodyum diizeyleri normal araliga 
geldi. Amantadin uygunsuz ADH sendromuna sebep olabilecegi igin Parkinson has- 
talarinda dikkatli kullanilmalidirlar. 
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Abstract 

To report a patient who developed a syndrome of inappropriate antidiuretic hor- 
mone secretion (SIADH) related with amantadine. A 62 year-old male, who has 
been followed for Parkinson's disease for 16 years. Three months ago, amantadine 
added to his existing treatment. About 4 weeks after the initiation of treatment, 
confusion, constant sleepiness, lethargy, asthenia, fatigue and muscle weakness 
appeared. The blood anlysis showed hyponatremia, so he was diagnosed as SIADH 
and amantadine treatment was stopped. Then his symptoms gradually improved 
and the sodium levels was turned into the normal ranges. Amantadine may cause 
SIADH should be used with caution in patients with Parkinson's disease. 
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Amantadine Bagli Uygunsuz ADH Sendromu / SIADH due to Amantadine 


Giris 

Uygunsuz ADH (antiditiretik hormon) Sendromu, direkt olarak 
ADH seviyesinin veya bobrek toplayici tibiillerinde ADH’ ye u¢ 
organ yanitinin uygunsuz bir sekilde yiksek oldugu bir sendrom- 
dur. Normovolemik hiponatreminin en yaygin nedenlerinden biri 
olan Uygunsuz ADH Sendromu, hipoozmolaliteye ragmen idra- 
rin yeterli miktarda diltie edilememesi, renal sodyum ekskresyo- 
nunun artmasi, normal renal ve adrenal fonksiyonlarinin oldugu 
hiponatremiyle karakterize bir durumdur. Plazma hipotonisinin 
ADH salinimini inhibe etmesindeki yetersizliZe bagli olarak ge- 
lisen bu durum, su retansiyonuna ve ekstraseliler sivi hacminde 
artisa yol agar. Sonugta plazma sodyumunda dillisyon ve bob- 
rekten sodyum kaybi gelisimiyle devam eden bir siirecin ger¢ek- 
lesmesine neden olur (1). 

Uygunsuz ADH sendromu, cesitli ilaglara sekonder gelisebilmek- 
le birlikte, sikc¢a; oksitosin, vasopressin, tiyazid grubu ditiretik- 
ler, klorpropamid, karbamazepin, yUksek doz intravenéz siklo- 
fosfamid, trisiklik antidepresanlar (TAD), monoamin-oksidaz in- 
hibitdrleri (MAO inhibitérleri) ve selektif seratonin geri alim in- 
hibitorlerine (SSRI) bagli olarak gelisebilir (2-4). Biz bu olgu su- 
numunda, tedavisine amantadin eklenen bir Parkinson hastasin- 
da gelisen ilaca bagli uygunsuz ADH sendrom'lu bir vakay) tar- 
tismay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

Daha once bilinen 16 yildir Parkinson hastaligi (PH), ve 4 yildir 
Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) olan, 62 yasinda erkek has- 
ta, bu hastalik nedeniyle; levodopa + bensarizid 100/25 mg 3x1, 
rasajilin 1 mg 1x1, solifenasin siksinat 10 mg 1x1 ve tamsulo- 
sin 0,4 mg 1x1 kullanmaktaydi. Bu hastaliklari disinda bilinen 
bir kronik hastaligi olmayan ve bu ilaglarin disinda ilag kullan- 
mayan hastanin, noroloji kliniginde yapilan takiplerinde, Parkin- 
son bulgularinin artmasi ve kliniginin kotulesmesi Uzerine, mev- 
cut tedavisine 3 ay Gnce amantadin 100 mg 1x1 eklenmis. Te- 
davi baslandiktan yaklasik 4 hafta sonra hastada, biling bulanik- 
lig, sdrekli uyuklama hai, letarji, asteni, halsizlik, kas gii¢stizlii- 
gu ile giinluk yasamasal aktivitelerinde kisitlilik ortaya ¢ikma- 
ya baslamis. Bu bulgularla ilk tetkikleri yapilan hastada serum 
sodyum degeri 120 mEq/L olarak saptanmasi izerine hiponat- 
reminin etiyolojisinin arastirilmasi Uzerine Endokrinoloji servisi- 
ne yatirildi. Hiponatreminin olasi diger nedenlerinin dislanma- 
si icin istenen biyokimyasal tetkiklerinde bobrek, tiroid ve adre- 
nal fonksiyonlar normal saptandi. Ayrica olasi hiperglisemi aci- 
sindan bakilan serum glukoz seviyeleri normal saptandi. Baki- 
lan idrar sodyum atilimi 99 mEq/L olarak saptandi. Mevcut bul- 
gularla oncelikli olarak 6volemik hiponatremiye sebep olan uy- 
gunsuz ADH sendromu diistnildii. Bu agidan hastaya 1 ay once 
baslanan amantadin tedavisi néroloji klinigi ile konsilte edile- 
rek kesildi. Uygunsuz ADH sendromunun diger olasi etiyolojik 
sebepleri hastamizda dislandi. Amantadin tedavisinin kesilme- 
sini takiben, serum sodyum diizeyleri spontan olarak yiikselme- 
ye basladi. Ayrica buna paralel olarak hiponatremi ile iliskili kli- 
nik bulgular! dizelmeye basladi. Hastanin yatisini takiben ba- 
kilan serum sodyum, potasyum ve idrar sodyum atilimi tablo- 
da gosterilmistir. 


Tartisma 

Bizim hastamizda amantadin kullanmaya basladiktan 4 hafta 
sonra gelisen tipik uygunsuz ADH sendromu tablosu ve ilacin 
kesilmesiyle birlikte spontan olarak dizelen klinik ve laboratuar 


Tablo. Hastanin yatisindan itibaren laboratuvar degerlerinin seyri. 


0. giin* 28. giin** 36. giin** 49. giin** 57. giin** 
Na(mEq/L) 120 124 132 134 144 
K(mEq/L) 3,97 46 5 5,1 4,1 
Osm(mOsm/kg) 252 257 275 280 300 
Kr 0,61 0,53 0,59 0,64 0,4 
idrar Na(mEq/L) 99 95 47 22 - 


*:Amantadin tedavisi kesilmeden once, **: Amantadin tedavisi kesildikten son- 
ra, Na: Sodyum, K: Potasyum, Osm: Osmolalite, Kr: Kreatin. 


degerleri mevcuttu. Hastanin amantadin tedavisine baslanma- 
dan 6nce bilinen hiponatremisinin olmayisi, hiponatremi klinigi- 
nin daha oncesinde hig yasanmamasi, tedavi baslandiktan son- 
ra suregelen klinikte kotilesme ile birlikte amantadin tedavisi- 
nin kesilmesiyle birlikte gelen klinik ve laboratuar iyilesme, ge- 
lisen uygunsuz ADH sendromu tablosunun amantadin ile iliski- 
li oldugunu kuwetle destekler nitelikteydi. Birgok ilacin uygun- 
suz ADH sendromunun gelisimine yol agtiginin bilinmesine rag- 
men, bilgilerimize gore amantadine ile ilgili literatiirde sadece 
iki olgu sunumu mevcuttur. 

Amantadin orta diizeyde antiparkinson etki gésteren bir anti- 
viral ajandir. Kesin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle 
beraber, dopamin geri aliminin inhibisyonu, sekresyonunun ar- 
tirilmasi ve dopamin reseptor sayisinin artirilmasi gibi etkileri- 
nin oldugu diistinulmektedir (5). Bilinen ortostatik hipotansiyon, 
pretibial 6dem, ishal, ajitasyon, anksiyete, uykusuzluk, bas agri- 
si, istahsizlik konfiizyon ve deliryum gibi cesitli yan etkileri var- 
dir. Ancak simdiye kadar amantadin ile iliskili bu yan etkiyi orta- 
ya koyan literatiirde sadece iki olgu sunumu vardir (6,7). 
Bilindigi gibi TAD, SSRI ve MAO inhibitorlerine bagli uygunsuz 
ADH sendromu goriilmektedir (2-4). Bunlarin etki mekanizmasi- 
nin, direk etki ile ADH sekresyonunu artirmasina ilave olarak, bi- 
linmeyen mekanizmalarla da katki sagladigi dustinilmektedir. 
Amantadine bagli uygunsuz ADH sendromunun ortaya ¢ikmasi- 
nin sebebi, muhtemelen bu antidepresan ilaglar ile benzer etki 
mekanizmasina sahip olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Sonug¢ 
olarak 6zellikle Parkinson hastaligi tedavisinde kullanilan Aman- 
tadinin bu olasi yan etkisinden dolay: dikkatli kullanilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada ¢ikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 


Kaynaklar 

1. Rose BD, Post TW, editors. Clinical physiology of acid-base and electrolyte di- 
sorders. New York: McGraw-Hill; 2001.P.703. 

2. Adler D, Voide C, Thorens JB, Desmeules J. SIADH consecutive to ciprofloxacin 
intake. Eur J Intern Med 2004;15(7):463. 

3. Wilkins B. Cerebral oedema after MDMA (“ecstasy”) and unrestricted wa- 
ter intake. Hyponatraemia must be treated with low water input. BM) 
1996;313(7058):689. 

4. ten Holt WL, van Iperen CE, Schrijver G, Bartelink AK. Severe hyponatremia du- 
ring therapy with fluoxetine. Arch Intern Med 1996;156(6):681. 

5. Horvath K, Aschermann Z, Komoly S, Kovacs A, Kovacs N. Treatment of tardive 
syndromes. Psychiatr Hung 2014;29(2):214-10. 

6. Alonso Navarro H, Sanz-Aiz A, Izquierdo L, Jiménez Jiménez FJ. Syndrome of 
inappropriate antidiuretic hormone secretion possibly associated with amantadi- 
ne therapy in Parkinson disease. Clin Neuropharmacol 2009;32(3):167-8. 

7. Lammers GJ, Roos RA. Hyponatraemia due to amantadine hydrochloride and 
L-dopa/carbidopa. Lancet 1993;342(14):439. 


How to cite this article: 

Acay A, Coker B, Oruc S, Demirbas H, Ozuguz U. Syndrome of Inappropriate 
Antidiuretic Hormone Secretion Due to Amantadine: 3 Cases in the Literature. J 
Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 53-4. 


54 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Tekrarlayan idrar Yolu Enfeksiyonlarinin Nadir Bir Nedeni, 
Kadinda Uretra Divertikiilii: Olgu Sunumu 
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Gzet 

Kadinlarda dretra divertikilu Gretranin nadir gérillen patolojilerindendir. Alt Uriner 
sistem sikayetleri ve agrili cinsel iliski en sik basvuru nedenidir. Bu olgu sunumun- 
da sik idrar yolu enfeksiyonu ve vajinal kitle ile gelen kadin hasta sunulmus ve giin- 


cel literatiir kisaca g6zden gecirilmistir. 
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Abstract 

A female urethral diverticulum is an uncommon pathologic entity. The most pre- 
sentation of urethral diverticule has been described as lower urinary tract symp- 
toms and dyspareunia. The case of female is presented, who consult with a vagi- 


nal mass and dyspareunia and current literature was reviewed. 
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Kadinda Uretra Divertikiili, Olgu Sunumu / Female Urethral Diverticulum: Case Report 


Giris 

Uretra divertikiili periiiretral fasyanin zayiflamasiyla Uretral li- 
mene do&gru epitelize, kas dokusu igermeyen bir kavitenin olu- 
sumudur. Genel popUlasyonda %1-6 arasinda goriilmektedir. 
Erkeklerde daha sik goriilmektedir. Hastaliga spesifik semp- 
tom yoktur. Dizuri, agrili cinsel iliski ve terminal damlama sik- 
likla gortilmekte iken diger hastaliklarda da ayni sikayetler bu- 
lunabilmektedir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, tas olusu- 
mu ve maligniteye yol agabilmektedir. Fizik muayenede hastala- 
rin %84’Unde anterior vajinal duvarda a@grili kitle palpe edilebilir 
[1]. Bu olgu sunumunda sik idrar yolu enfeksiyonu ve vajinal kit- 
le ile basvuran 45 yasinda kadin hasta sunuldu. 


Olgu Sunumu 

Kirk bes yasinda kadin hasta sik idrar yolu enfeksiyonu ile kli- 
nigimize basvurdu. Hastanin diztiri nedeniyle sik antibiyotik kul- 
lanimi hikayesi mevcuttu. Detayll anamnezde disparoni, termi- 
nal damlama ve urge inkontinans sikayetinin mevcut oldugu 68- 
renildi. Fizik muayenede mesane boynuna yakin vajene minimal 
protrude yaklasik 3 cm lik kitle palpe edildi. SistoUretroskopide 
distal Gretraya agilan 1 cm capli agzi bulunan divertikil goriildi 
(Resim 1). Hastaya voiding sistoWretrografi yapildi. Uretra prok- 
simalinde divertikul kesesi goriildii (Resim 2). 

Hastaya transvajinal yoldan divertikiil marsupializasyon (duva- 
rin basit insizyonu ve kendi Uzerine dikilmesi) uygulandi. Posto- 
peratif 10. giin sondasi ¢ekilen hastada herhangi bir komplikas- 
yon gelismedi. 


1@ 


Resim 1. Distal tretraya acilan divertikiil agzinin sistoUretroskopik gortinimil 


Tartisma 

Uretra divertikiilleri olusum mekanizmalarina gére konjenital ve 
edinsel, lokalizasyonlarina gore erkeklerde anterior ve posterior 
retra, kadinlarda ise 6n, orta ve arka Uretra divertikiilleri sek- 
linde siniflandirilmaktadir. Kadinlarda cogunlukla edinsel neden- 
ler goriilmektedir. Olusumu ile ilgili en Gok kabul goren hipotez 
paraiiretral bezlerde enfeksiyon sonucu periliretral abse olusu- 
mu, absenin Uretraya drenaji ve sonrasinda kavitenin epitelize 
olmasidir [2]. Bunun disinda travma, iyatrojenik nedenler ve tek- 
rarlayan dretral enstriimantasyon etyolojide sayilabilmektedir. 


Resim2. Voiding sistotiretrografide opak maddenin divertikiilti doldurmasi géril- 
mektedir. 


idrar ekstravasyonuna neden olan durumlarda periiiretral abse 
gelisebilir. Bu absenin disari drene olmasiyla Uretroktitanéz fis- 
til, iretraya dogru drenajiyla divertikul olusumu gézlenebilir [3]. 
Kadin tiretral divertikiil zor tani konulan bir hastaliktir. Ozellik- 
le 2. ve 3. dekatta sik gériilmektedir. Cogunlukla kronik enfeksi- 
yonlar nedeniyle tekrarlayan antibiyotik kullanim 6ykiileri mev- 
cuttur. Kadinlarin %48’inde primer semptom agri iken klasik tri- 
adi terminal damlama, agrili cinsel iliski ve diziridir [2]. En sik 
fizik muayene bulgusu anterior vajinal duvarda kistik kitledir [3]. 
Tani amacli voiding sistotretrografi, intravenoz Urografi, ultra- 
sonografi ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) kullanila- 
bilmektedir. Ancak en givenilir tani yontemi sistotiretroskopi ile 
divertikiil agzinin goriilmesidir. Endorektal coil MRG ile ktigtik di- 
vertikullerin sensitivitesi %70 ile 100 arasinda iken spesifitele- 
ri distk gortilmustir [4]. Ultrasonografi noninvazif bir tekniktir. 
Sensitivitesi %86 ile 100 arasinda degismektedir ancak kisi ba- 
gimli bir teknik olmasindan dolayi kiicik divertiktlleri kagirma 
olasilig bulunmaktadir [5]. Sonug olarak radyolojik yontemlerin 
yani sira hastaya sistoskopi ile degerlendirilerek tan! konulma- 
li, Gardner kanal kisti, peritiretral lezyonlar ve Skene paratiretral 
bez abseleri ayirici tanida unutulmamalidir. 

Cogunlukla tedavisi transvajinal yaklasimla divertikiilektomidir. 
Cogunlukla supin litotomi pozisyonunda bu cerrahi uygulanmak- 
ta iken prone pozisyonda divertikiliin daha iyi gériildUgunii be- 
lirten cerrahlarda vardir [6]. Raz tarafindan da onerildigi gibi va- 
jen anterior duvara ters U insizyon yapilmasi Ust Uste binen si- 
tir hatlari, fistiil ve stenoz riskini azaltmaktadir. Bunun disin- 
da vajinal transvers insizyon veya kavisli U insizyonda yapilabi- 
lir ancak birbirleri arasinda ¢ok fark bulunmamaktadir. Diverti- 
kiilektomi sonrasi Uretra peritretral fasya ve vajinal duvarin si- 
rayla kapatilmasi postoperatif inkontinans riskini azaltmakta- 
dir [6]. Uretranin yakininda olan lezyonlarin cerrahisinde, miim- 
kuin oldugu kadar tretral submukozal alan korunmalidir. Cun- 
ku bu bélge, uretranin beslenmesinde ¢ok 6nemlidir [7]. Cogun- 
lukla Griner kateter 10 giin tutulmaktadir, bazi yazarlar tek ba- 
sina sistostomi veya iretral kateter ve sistostomi kombinasyo- 
nunu 6nermektedir. 

Cerrahi sonras! dédnemde fistil, stenoz, inkontinans ve alt Uriner 
sistem semptomlari gibi komplikasyonlar %3 ile 10 arasinda ra- 
por edilmistir [8]. Altin standart tedavi secenegi divertiktilekto- 
mi olmakla birlikte Spence ve Duckett’in vajinal marsupializas- 
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yonu ve divertikiil boynunun endoskopik insizyonu gibi teknikler- 
de kullanilmaktadir. Riyach ve ark. yaptig! olgularda bu teknik- 
lerin postoperatif idrar kagirma riski yiksek olmasindan 6tiri 
cok tercih edilmemistir [2]. Roehrborr’un eski bir calismasinda 
40 olguluk kadin uretral divertikilli gruba tedavide Spence vaji- 
nal marsupializasyonu teknigi kullanilmis ve bu prosediiriin yiik- 
sek basari ve diisuk morbiditeye sahip oldugu, bu yiizden dis- 
tal Uretral divertikillu kadin hastalarda giivenle kullanilabilece- 
gi tavsiye edilmistir [8]. Bu olguda da benzer olarak Spence va- 
jinal marsupializasyon teknigini kullandik ve herhangi bir komp- 
likasyonla karsilasmadik. 


Sonuc¢ 

Uretra divertikiili, patogenezi tam olarak anlasilamamis nadir 
gorillen bir Uretra hastaligidir. Siklikla idrar yolu enfeksiyonu ta- 
nisi alan bu hastalarin 6zellikle bu alanla ilgilenen Urolog ve jine- 
kologlar tarafindan degerlendirilmesi ve fazladan tedavilerden 
kaginilmasi gerekmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Karotid cisim timérleri, karotid bifurkasyonundaki néroektodermal hiicrelerden 
gelisen, nadir gértilen tiimorlerdendir. Karotid cisim timéorleri siklikla sporadik 
formda izlenirler; ancak hastalarin yaklasik %10’unda aile hikayesi vardir. Spora- 
dik formda bilateral glomus karotikum cok nadir bir vaka olup boyunda her iki ta- 
rafta sislikle gelen hastalarda bu lezyon da akilda bulundurulmalidir. Ultrasonog- 
rafi ve Bilgisayarl1 Tomografi bu lezyon icin biiytik oranda tan! koydurucu radyo- 
lojik goriintiileme y6ntemleridir. Eksizyon siklikla tercih edilen tedavi secenegidir. 
Bu yazida, 56 yasinda, ailesel olmayan, 1 yildir agrisiz iki tarafli boyun sisligi si- 
kayeti olan bilateral karotid cisim tiimorlii eriskin erkek olgu giincel literatiir esli- 
inde tartisilmistir. 
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Abstract 

Carotid body tumors are relatively rare paragangliomas that develop from neural 
crest cells at the bifurcation of the common carotid artery. Carotid body tumors 
are seen frequently in a sporadic form, although approximately 10% of the pa- 
tients have a familial history of this disease. In the sporadic form bilateral carotid 
body tumors are seen very rarely and it should be considered in patients who were 
presented with bilateral neck mass. Ultrasonography and Computed Tomography 
are the essential imaging modalities for diagnosing these lesions. Excision is cur- 
rently considered the treatment of choice. In this case, a 56 year-old man who 
presented with one year history of bilateral palpable neck masses and diagnosed 
non-familial bilateral carotid body tumor is discussed with recent literature. 
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Giris 

Paragangliyomalar bas ve boyun bdlgesinin nadir goriilen 
tumorleridir. Noroendokrin hiicrelerden koken alan bu timorler 
genel tiimor yiizdesinin yaklasik %0.03’nu, bas-boyun bélgesi 
tiimérlerinin ise %0.6’sini olustururlar. ileri derecede kanlanmasi 
bulunan bu tiimGrler kafa tabanindan arkus aortaya kadar uzan- 
an alanda bulunabilirler [1]. 

Karotid cisim timorleri bas-boyun bélgesinde en sik goriilen 
paragangliomlardir (%60). Bu tiimérleri orta kulak ve vagus 
paragangliomlari izler. Orbita, nazal kavite, paranazal sinus, 
nazofarenks, larenks, trakea ve tiroid bezinde nadir de olsa 
paragangliom gérilebilir. CoZunlugu benign olup %10’dan azi 
malign karakterdedir ve malign tirler genellikle sporadik ol- 
gularda ortaya cikar [2]. Karotid cisim timorleri; gogunlukla, 
40 yas sonrasi, semptomatik ve fonksiyonel olmayan, tek yer 
kaplayici kitle lezyonlari olarak prezente olurlar. Kadinlarda ve 
erkeklerde gortilme sikligi esittir. Bu timorler genellikle spora- 
dik olarak izlenmekle birlikte hastalarin yaklasik %10’unda aile 
hikayesi mevcuttur. Ailesel tipte gecis otozomal dominant olup 
penetranslari farklilik gostermektedir. Bu timorler sporadik tip- 
de olan hastalarda ¢ok nadir olarak bilateral gozlenirken, ailesel 
tipdeki hastalarin yaklasik %35 inde bilateral olarak izlenmek- 
tedir [3]. 

Bu yazida, ailesel 6ykiisU olmayan ve boyunda sislik disinda 
sikayeti bulunmayan, Ultrasonografi (US) ve Bilgisayarl! Tomo- 
grafi (BT) bulgulari ile tani almis, bilateral interkarotid paragan- 
glioma olgusu sunulmaktadir. 


Olgu Sunumu 

Ellialtt yasinda erkek hasta boynunun sag tarafinda daha belir- 
gin olmak uzere her iki tarafta son 1 yildir biiyiiyen sislik sikayeti 
ile hastanemize basvurdu. Boyunda agri, yutma gicligu, ses 
kisikligi, burun tikanikligi veya epistaksis gibi bir sikayeti yoktu. 
Soygecmisinde glomus tiimérii hikayesi yoktu. Fizik muayenede 
her iki jugulodigastrik bolgede agrisiz, yart hareketli kitle palpe 
edildi. Norolojik muayenesinde patoloji saptanmadi. Laboratuar 
bulgularinda 6zellik yoktu. Yapilan US incelemede bilateral ka- 
rotid bifurkasyonda internal karotid arter ve eksternal karotid 
arter arasindan siiperiora dogru uzanan, kismen diizgiin kon- 
turlu, gevre kas yapilariyla benzer ekojenitede, Doppler US in- 
celemede hipervaskiler solid kitle lezyonlar! mevcuttu (Resim 


1). Lezyonun cevre yapilar ile iliskisinin belirlenmesi, optimum 


Resim 1. Doppler US incelemede, sag karotid bifurkasyonda internal karotid arter 
ve eksternal karotid arter arasindan siiperiora uzanan solid lezyonun yogun vasku- 
lariteye sahip oldugu gértilmektedir. 


lokalizasyon ve karakterizasyonu icin yapilan kontrastli BT in- 
celemede bilateral karotid bifurkasyonu diizeyinden baslayip 
sUperiora uzanan, karotid arter dallarinda yaylanmaya yol acan, 
parafaringeal boslugun retrostiloid kompartmanini dolduran, 
intravenéz kontrast madde sonrasi belirgin diffiiz kontrast- 
lanma gosteren, sada 45x40x20 mm, solda 30x22x33 mm 
boyutlarinda komsu kas yapilariyla benzer dansitede ancak hafif 
heterojen solid kitle lezyonlari izlendi (Resim 2). Bu goriintiileme 
bulgulariyla hastaya bilateral glomus karotikum tanisi kondu ve 
operasyon Oncesi anjiyografi onerildi. Hasta tedavisine baska 
bir merkezde devam etmek istedigini belirterek kendi istegi ile 
hastanemizden ayrildi. 


Resim 2. Kontrastli BT incelemede, bilateral karotid bifurkasyonu diizeyinden 
baslayip suiperiora uzanan, karotid arter dallarinda yaylanmaya yol acan, intra- 
venéz kontrast madde sonrasi belirgin diffiiz kontrastlanma gésteren hafif het- 
erojen solid kitle lezyonlari, a. koronal reformat gértintiide her iki taraftaki (oklar), 
b. aksiyal kesitte sagdaki (ok), c. aksiyal kesitte soldaki glomus karotikum timé6rti 
izlenmektedir (ok). 


Tartisma 

Glomus tiimérleri tim otonom sinir sistemi boyunca uzanan 
noralkrest kokenli paragangliyonik dokunun nadir ve iyi huylu 
neoplazmlaridir. Glomus dokusunun bas ve boyunda baslica 
yerlesim gosterdigi 4 bélge: (a) karotid bifurkasyon (karotid ci- 
sim timori); (b) inferior gangliyon bélgesi (ganglion nodosum) 
ve vagus sinirinin servikal kismi (glomus vagale veya vagal 
paragangliyoma); (c) juguler bulbus bdlgesi (glomus jugulare); 
(d) orta kulak kavitesidir (glomus timpanikum) [4]. 
Karotid karotid bifurkasyonunda, 
krest hicrelerinden kaynaklanan yavas buyuyen kitlelerdir. 


cisim tumérleri noral 
Lezyonlarin cogu benigndir. Olgularin sadece %3-12,5’inde ma- 
ligniteye rastlanir. Malignite tanimi bu tiimorlerin bélgesel veya 
uzak metastazlarinin varliginda gecerlidir. Blgesel lenf nodlari 
metastazin en sik goruildigii yerlerdir [3]. 

Cogunlukla ilk olarak boyunda afrisiz sislik sikayeti ile bulgu 
veren bu tiimorlerde, biyiidiikce agri, yutma giicligii ve ses 
kisikligi gibi sikayetler de gozlenebilmektedir. Bizim hastamizda 
son 1 yildir boyun her iki tarafinda zamanla biiyiyen a@grisiz 
sislik sikayeti mevcuttu. Agri, yutma giicligii veya ses kisikligi 
tarif etmiyordu. Operasyon oncesi, kitlenin gevre néral yapilara 
baskis! sonucu olusan noral defisit orani literattirde O ile %20 
oraninda bildirilmektedir [5]. Hastamizin herhangi bir nérolo- 
jik defisit bulgusu yoktu. Sporadik formda olan hastalarda bu 
tiimorler cok seyrek olarak bilateral gozlenirken, ailesel form- 
daki hastalarin yaklasik Ucte birinde bilateral olarak gozlenmek- 
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tedir. Multiple hastalik, daha cok aile hikayesi mevcut olan has- 
talarda goézlenirken, sporadik vakalarda nadiren izlenmektedir 
[3]. Bilateral karotid cisim tumort olan hastamizda aile hikayesi 
mevcut degildi ve yapilan temporal BT ve abdominal US incele- 
meler normal olarak degerlendirildi. 

Ameliyat oncesi karotid cisim tim6rlerinin ayirici tanisinda bran- 
kiyal kist, parotis bezi tumor, karotid arter anevrizmasi, lateral 
aberran tiroid bezi, malign lenfoma, norofibroma, tiiberkiiloz 
lenfadenit ve metastatik karsinoma gibi bolgesel yerlesimi olan 
hastaliklar diistiniilmelidir [1;2]. 

Boyun US ve Doppler US inceleme, lateral boyun kitlesi ile 
basvuran ve paraganglioma olasiligi akla gelen hastalarda ilk 
sirada kullanilabilecek tan! yontemleridir. Ancak, tedavi plant 
ve kesin degerlendirme icin BT, manyetik rezonans goriintil- 
eme (MR), MR anjiyografi veya dijital substraksiyon anjiografi- 
sine (DSA) ihtiyag duyulabilir [2]. MR, kafa tabanina yayilim ve 
sinir patolojilerini gosterme acisindan BT’den daha hassas iken; 
BT kemik erozyonlarini, orta kulak patolojilerini g6stermek ko- 
nusunda daha iyidir [2]. MR anjiyografi ile tlimGrle iliskili damar- 
sal yapilar goruintiilenebilir. invaziv bir girisim olmasina ramen 
tanida en sik kullanilan yontemlerden biri DSAdir. DSA, taninin 
dogrulanmasi, multisentrik hastaligin gosterilmesi, eslik eden 
feokromasitoma varliginin arastirilmasinin yaninda_ vaskiler 
invazyonun belirlenmesi, embolizasyon ve olas! iCA hasarinda 
balon oklizyon testi yapilarak karsi sistemin  yeterliligin 
arastirilmasi konularinda yararli olabilecek 6nemli bir tant y6n- 
temdir [2]. Operasyon 6ncesi selektif embolizasyon yapilmasi 
konusu_ tartismalidir. Embolizasyonu destekleyen ¢alismalar, 
cerrahi sirasinda kanamanin daha az oldugunu ve béylece op- 
erasyonun daha kolay ve komplikasyonsuz tamamlandigini 
bildirmektedir [6]. DiZer taraftan bazi ¢alismalarda bu islemin 
serabral emboli riski bulundugu belirtilmistir [4;6]. 

Tedavi secimi hastanin yasi, semptomlari, tiiméruin boyutu, 
buyiime hizi ve hastanin genel durumu go6z oniine alinarak 
yapilmalidir. Cerrahi tedavi son donemlerde karotid cisim 
timorlerinin tedavisinde standart yaklasim olarak kabul edilme- 
ktedir [7]. Radyoterapi, cerrahi yapiImasinin miimkiin olmadigi, 
yaygin norovaskiiler tutulum gésteren karotid cisim tiimorler- 
inde tim6riin buyUmesini onleyici bir yontem olarak bildirilme- 
ktedir [8]. 

Sporadik bilateral glomus karotikum ¢ok nadir bir vaka olup 
boyunda her iki tarafta sislikle gelen hastalarda bu lezyon da 
akilda bulundurulmalidir. Tanida US ve Doppler US, kontrastli 
BT, MR ve MR anjiyografi gibi radyolojik incelemeler yararlidir. 
Peroperatif komplikasyonlari en aza indirmek icin preoperatif 
embolizasyon yapilabilir. Erken cerrahi girisim uygulanmasi ile 
norolojik ve vaskiiler komplikasyonlar azalacaktir. Radyoterapi, 
cerrahinin mimkin olmadigi durumlarda timortin biyUmesini 
onleyici bir yontem olarak kullanilmaktadir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada ¢ikar gakismasi ve finansman destek alindigi bey- 
an edilmemistir. 
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Ozet 

Liken simpleks kronikus (LSK), “nérodermatit” olarak da bilinir. Klinik olarak, deri 
cizgilerinin belirginlesmesinin eslik ettigi, siklikla hiperpigmente ve ekskoriye, tek 
veya mutipl likenifiye plaklarla karakterizedir. Tipik klinik 6zelliklerinden dolayi tani 
kolaydir. Zor olgularda histopatolojik inceleme faydalidir. 59 yasinda erkek hasta 
hasta bel sol lateralinde bir yil Once baslayip, zamanla perifere dogru yayilan eri- 
temli, kurutlu lezyon sikayeti ile basvurdu. Hastanin medikal 6ykiistinde belirgin bir 
ozellik yoktu. Dermatolojik muayenede sol lomber bdlgede keskin sinirli, eritem- 
li, hafif skuamli veya kurutlu soliter plak saptandi. Lezyonun klinik 6zelliklerinden 
dolay! Bowen hastaligi ontanisi ile biyopsi alindi. Histopatolojik inceleme sonu- 
cu LSK tanisi ile uyumluydu. Boylece Bowen hastaligi ekarte edildi. Olgumuz Bo- 
wen Hastaliginin ayirici tanisinda LSK’nin da akilda tutulmasi gerektigini hatir- 
latmak amaciyla sunuldu. 
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Abstract 

Lichen simplex chronicus (LSC), also known as “neurodermatitis”. It can present 
clinically as isolated or multiple lichenified thickened plaques that are usually 
hyper pigmented and excoriated with accentuated skin markings. The diagnosis 
of LSC is usually easily made from characteristic lesions. In more difficult cases 
histopathological study is useful. A 59-year-old male patient had a one-year his- 
tory of erythema and crusts beginning on the left lumbar region and enlarging 
peripherally. His past medical history was unremarkable. Dermatological exami- 
nation revealed 3x4 cm sharply demarcated, erythematous, slightly scaling and 
crusted solitary plaque on the left lumbar region. Because of the clinical charac- 
teristics of the lesions, Bowen's disease was suspected clinically in the diagnosis 
of the disease. Histological examination was compatible with the diagnosis of 
LSC. Thus, a diagnosis of Bowen's disease was eliminated. Our case is presented 
in order to remind that LSC should be kept in mind, in differential diagnosis of 
Bower's disease. 
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Giris 

Liken simpleks kronikus (LSK), siirtlinme, cizme veya koparma- 
nin bir sonucu olarak, zaman icerisinde deri cizgilerinin belirgin- 
lesmesi, deride kalinlasma ve hiperpigmentasyon gelismesi ile 
karakterize benign bir hastaliktir. Hastalik, kasinti-kasima d6n- 
giisunin bir bulgusu olarak ortaya cikar. Lezyonlar viicudun her- 
hangi bir bélgesinde gorilebilen, keskin sinirli, kasintill, likenifi- 
ye plaklar seklindedir [1;2]. 

Burada Bowen hastaligini taklit eden LSK tanisi alan bir olgu 
sunulmaktadir. 


Olgu Sunumu 

59 yasinda erkek hasta belin sol taraf derisi Uzerinde kasin- 
till yara sikayetiyle dermatoloji poliklinigZine basvurdu. Lezyon 
bir yil Once sivilce seklinde baslayip, zamanla yavas yavas ge- 
nislemis. Bu stirecte lezyonda hig gerilemenin olmadig! 6grenil- 
di. Ozgecmis ve soygecmisinde 6zellik yoktu. Dermatolojik mu- 
ayenede sol lomber bodlgede, 3x4 cm boyutlarinda, keskin sinir- 
li, Gzerinde yer yer kanama odaklar! ve yapisik skuamlar bulu- 
nan kirmizimsi-mor renkli plagi mevcuttu (Sekil 1). Lezyon infe- 
riorunda 1 cm eninde hiperpigmente bir alan da eslik etmektey- 


Sekil 1. Sol lomber bolgede, 3x4 cm boyutlarinda, keskin sinirli, izerinde yer yer 
kanama odaklari ve yapisik skuamlar bulunan kirmizimsi-mor renkli plak 


Sekil 2. Epidermiste parakeratoz, diizensiz epidermal hiperplazi, spongioz, yuzeyel 
dermiste ise polimorfoniikleer lokosit infiltrasyonu (H&E, x4) 


di. Histopatolojik incelemede epidermiste parakeratoz, diizensiz 
epidermal hiperplazi, spongioz, yizeyel dermiste ise polimorfo- 
nukleer ldkosit infiltrasyonu saptandi (Sekil 2). Hastaya klinik ve 
histopatolojik bulgular isiginda LSK tanisi kondu. Antihistaminik 
ve topikal kortikosteroid tedavisi baslandi. Bir ay sonra lezyon- 
da kismi iyilesme goézlendi. 


Tartisma 

LSK, belirli bir b6lgede, uzamis kasima ve siirtiinme sonucu olu- 
san reaktif epidermal hiperplazidir. Lezyonlar de-novo ortaya ¢I- 
kabilecegi gibi, alerjik kontak dermatit gibi deri lezyonlari Uze- 
rinde de ortaya ¢ikabilir. Genellikle lezyon zerinde hafif skuam, 
yer yer kurut ve deri cizgilerinde belirginlesme mevcuttur. Bu 
degisiklige likenifikasyon denir [1-3]. 

LSK, kadinlarda daha siktir. Yerlesim yeri, hasta solak degilse, 
genellikle sag elin uzanabilecegi alanlardir. Sirtta, skapulalarin 
ortaya yakin kismi, ense, sacli deri, kollar, ayak sirti, el ve ayak 
bilekleri en sik gortlen alanlardir. Avug ici, ayak tabani, kulak ici, 
g6z kapagi da tutulabilir. Ayrica vulva, skrotum ve anal bélge 
sikga gortilduigii alanlar olmasina ramen ants ¢evresi ile geni- 
tal bélge siklikla bir arada tutulmaz. Ozellikle sirttaki kronik ka- 
sima eylemi sekonder amiloidoza (liken amiloidoz veya makiler 
amiloidoz) yol agabilir [1]. 

LSK, “norodermatit” olarak da isimlendirilir. LSK’ya siklikla psi- 
kiyatrik semptomlar eslik eder. Kasinti, emosyonel stres ile te- 
tiklenebilmekle birlikte, kasintinin nedeni genellikle saptanamaz 
[1;2]. 

LSK’nin ayiric! tanisinda atopik dermatit, psdriazis, liken pla- 
nus ve diger tiim kronik kasintil! hastaliklar duisGindilmelidir [2;3]. 
Atopik dermatit lezyonlar! pleomorfiktir ve genellikle belirli bol- 
gelerde simetrik olarak yerlesim goésterirken, LSK, likenifiye asi- 
metrik yerlesimli birkag plak ile karakterizedir. Psdriaziste plak- 
lar ¢ok sayidadir, lezyon izerinde giimisi bir kepek bulunur. Bu 
kepek deriye oldukga yapisiktir ve kaldirilinca altinda kanama 
odaklar! ortaya cikar (Auspitz fenomeni). LSK’da ise kepek ol- 
dukga hafiftir ve deriden kolayca kalkar. Anogenital bolgedeki 
lezyonlarin ayirici tanisinda, bakteriyel ve mantar infeksiyonlari, 
barsak parazitleri ve kontak dermatit de diistintilmelidir. Bunun- 
la birlikte LSK lezyonlari klinik olarak kolayca taninabilir. Tani 
giclikleri yasandiginda histopatolojik inceleme gerekebilir. LSK 
histopatolojik incelemesinde, hiperkeratoz, akantoz, suiperfisiyal 
perivaskiler lenfosit ve histiyositlerden olusan infiltrasyon, pa- 
piller dermiste vertikal yerlesimli kaliniasmis kollajen demetler 
gozlenir [1]. 

Bowen hastaligi, intraepidermal skuamé6z hucreli karsinomdur. 
Siklikla yasli insanlarda ortaya cikan, yavasc¢a genisleyen, ylize- 
yi kepekli ve/veya kurutlu olabilen, keskin sinirli, deri seviyesin- 
de eritematdz soliter plak ile karakterizedir. Glines 1s11 ve kro- 
nik arsenik maruziyeti iyi bilinen etyolojik faktorleriyken, human 
papilloma viriistin etyolojideki roli tartismalidir [4]. Kadinlarda 
daha sik gézlenir. Yerlesim yeri genelde yz, bas ve boyun bél- 
gesi ile ekstremiteler gibi vicudun giines goren bdlgeleridir [5]. 
Olgumuzda lezyonun keskin sinirli soliter plak olusu, bir yil igeri- 
sinde regresyon gdstermeden yavasca genislemesi, akla ilk ola- 
rak Bowen hastaligini getirmisti. Fakat yapilan histopatolojik in- 
celeme ile Bowen hastaligi ekarte edildi. Bu olgu, Bowen Hasta- 
liginin ayirici tanisinda LSK’nin da diistinilmesi gerektigini vur- 
gulamak amaciyla sunuldu. 
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Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Yabanci cisim yutulmasi, eriskin yas grubunda seyrek goriilmekle beraber yiiksek 
oranda morbidite ve mortaliteye yol acabilmektedir. Yutulmus gastrointestinal ya- 
banc cisimlerin tedavisinde kullanilan yaklasimlar; endoskopi, gézlem ve cerrahi- 
dir. Yuttugu yabanci cismin farkinda olmayan 21 yasinda kadin hasta, tedaviye di- 
rencli epigastrik agri yakinmasi ile basvurdu. Ust gastrointestinal sistem endos- 
kopisinde midede tam bir alis veris poseti oldugu saptandi ve endoskopik olarak 
cikarildi. Burada, medikal tedaviye yanit vermeyen epigastrik agri yakinmasi olan 
bir hastada, bunun nedeni olarak nadiren karsilasilan midede yabanci cisim olgu- 
su sunulacaktir. 
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Abstract 

Foreign-body ingestion is a rare event which can cause serious morbidity and 
mortality, in adults. Treatment approaches of swallowed unknown objects are en- 
doscopic intervention, monitoring and surgery. A twenty-one year old woman with 
complaint of potent epigastric pain was admitted. A complete of shopping bag 
was determined in her stomach during upper gastrointestinal system endoscopic 
examination, and she was not aware that she was swallowed a shopping bag. In 
this article, treatment of gastric pain with gastroscopy due to forgotten foreign 


body in stomach was examined. 
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Giris 

Yabanci cisim yutulmas! veya yutma kuskusu daha ¢ok cocuklar- 
da karsilasilan bir durumdur. Eriskin yas grubunda daha seyrek 
goériilmekte ancak daha yuksek oranda morbidite ve mortalite- 
ye yol agabilmektedir. Yabanci cisim yutulmasinda tani ve teda- 
vide gecikme; Ulserasyon, perforasyon ve obstriiksiyon gibi cid- 
di komplikasyonlara neden olabilen 6Gnemli bir sorundur. Anato- 
mik yap! nedeniyle Uist gastrointestinal sistem yabanci cisim- 
lerine 6ncelikle 6zofagusta daha sonra da midede rastlanir [1]. 
Tanis! genellikle kolaydir. Yutulan yabanci cisimlerin %88’i rad- 
yoopaktir. Bu nedenle, boyun ve toraks! bazen de karni icine alan 
direkt grafilerde, yabanci cisimler, olgularin gogunda goruntile- 
nebilir. Bilgisayarli tomografi (BT) kicgik yabanci cisimlerin ta- 
nimlanmasinda yardimci olabilir, hem tani hem de tedavi ama- 
ciyla gastroskopi yapilmas! gerekebilir [2]. 

Bu makalede, medikal tedaviye yanit vermeyen epigastrik agri 
yakinmasi ile poliklinigimize basvuran ve Ust gastrointestinal 
sistem (GIS) endoskopisi yapilan, dyktistinde herhangi bir ek 
ozellik olmayan ve midede yabanci cisim tespit edilen bir olgu 
literatur esligZinde sunulacaktir. 


Olgu Sunumu 

Yirmi bir yasinda kadin hasta yaklasik iki aydir devam eden ka- 
rin agrisi nedeniyle polikliniZe basvurdu. Oykiistinde; son iki ay- 
dir epigastrik bolgede agri ve ara sira da yemeklerden sonra bu- 
lanti yakinmasi oldugu 6grenildi. Bu yakinmalar nedeniyle 2 haf- 
tadir proton pompa inhibitorii tedavisi kullandigini ancak fay- 
da gormedigini belirten hastanin fizik incelemesinde epigastrik 
bdlgede hassasiyet mevcut olup, diger sistem muayeneleri do- 
galdi. Laboratuvar degerlendirmesinde kan sayimi, elektrolitle- 
ri, karaciZer ve bébrek fonksiyon testleri normaldi. Endoskopi- 
sinde mide korpusunda en biiyiik caplari yaklasik 9x4 cm olan 
yabanci cisim goéruldii (Resim 1A). Biyopsi forsepsi ile dokunul- 
dugunda sert oldugu fark edildi (Resim 1B). Polipektomi snare 
ile yakalanarak endoskop ile birlikte ¢ikarildi. Yabanci cismin di- 
sari alindiginda tam bir alis veris poseti oldugu goriildi (Resim 
2A). Hasta defalarca sorgulanmasina ragmen poseti yuttugu- 
nu hatirlayamadi. islem sonrasi kontroliinde yakinmalarinin ge- 
riledigi izlendi. 


Resim 1. Mide liimeninde yabanci cismin endoskopik gértintiisti(A), Biyopsi forsep- 
si ile tutulan yabanci cisim(B). 


Tartisma 

Yabanci cisim yutulmasina en sik cocuklarda, tutuklularda, disi 
olmayan eriskinlerde, mental retarde kisilerde ve psikiyatrik ra- 
hatsizliklar! olanlarda rastlanir [3]. Ancak normal bireyler ara- 
sinda da; kazara ya da farkinda olmadan yutulan yabanci ci- 
simler nedeniyle acil servise ve polikliniklere basvuran hastala- 
rin sayisi azimsanmayacak diizeydedir. Hastalarin bir kismi yan- 
lishikla yuttugunu soyleyerek basvurmakla beraber bizim hasta- 


Resim 2. Endoskopla cikarilan yabanci cisimin yar agilmis hali(A), Bobrek kiivetinin 
boyutu(B). 


mizda oldugu gibi bazilari yuttugunu hatirlayamamaktadir. Ci- 
karilan posetin kazara yutulamayacak buyuklikte olmasi nede- 
niyle hasta defalarca sorgulandi. Ailesinin esliginde endosko- 
pi Gnitemize gelen hastanin ¢ekingen davranislari dikkat ¢eki- 
ciydi. Poseti yuttugunu inkar etti ve psikiyatrik muayeneyi ka- 
bul etmedi. 

Yabanci cisimlerin kendine 6zgii bir semptom ve fizik muaye- 
ne bulgusu yoktur [4]. Genellikle yutulan cismin boyutlari ve fi- 
ziki 6zelliklerine gore epigastrik agridan, ileus veya perforasyon 
bulgularina kadar degisen semptomlar gérilebilmektedir. Olgu- 
muzda yabanci cisim yutma d6ykiisi bulunmamaktaydi, ozellikle 
yemeklerden sonra artan, proton pompa inhibitdriine cevap ver- 
meyen epigastrik agrisi mevcuttu. 

Yutulmus yabanci cismin tants! 6ncelikli olarak hastadan alinan 
oyki ile konur. Yutulan cisimle ilgili alinan bilgi, hastanin yakin- 
malar ile klinik bulgulara gore tani icgin segilecek yéntem, ola- 
si bir mudahalenin kapsami ve aciliyetine karar verilir. Tanida 
direkt grafi cekilerek radyoopak olan yabanci cisimlerin sayi- 
si, sekli ve GiS’deki yerlesimi hakkinda fikir edinilebilir. EZer ya- 
banc cisim radyoliisent ise bilgisayarl! tomografi ile gériinti- 
lenebilir [5]. 

Yabanci cisimlerin sindirim kanalini gecis zamani 4 ile 6 giin 
arasinda bulunmustur. Nadir vakalarda, boyutlartyla iliskili ola- 
rak bu sire 4 haftanin uzerine ¢ikabilir. Yabanci cismin dogal 
yoldan givenle cikisini gdrene kadar hastanin diskisi takip edil- 
melidir. Ozellikle keskin uglu ve cikarilabilecek boyutlarda ve lo- 
kalizasyonda olan yabanci cisimlerde endoskopik girisim 6neril- 
mektedir. Uzun stire midede kalan zararsiz yabanci cisimler igin 
magnezyum silfat, magnezyum sitrat gibi prokinetik ilaglar, al- 
ternatif bir segenek olarak sunulmaktadir [6]. 

Tedavide uygulanacak yontemi belirlemede; yabanci cismin turti 
ve gastrointestinal sistemdeki yerlesimi en O6nemli kriterlerdir. 
Yabanci cisimlerin %80-90'1 komplikasyona yol agmadan ba®ir- 
saga iletilerek vicudu terk ederler. %10-20’si endoskopik geri 
cikartma, %1’i ise cerrahi girisim gerektirir. Olgularin gogu ti- 
kanma bulgular! gelismedigi stirece klinik ve radyografik ola- 
rak izlenebilirler. Takipte ve tedavi seklini belirlemede bir diger 
kriter de yabanci cismin bUyUkligiidiir. Keskin olmayan, boyu 
<6 cmden ve genisligi <2,5 cmden kugtk yabanci cisimler pilo- 
ru gecebilirler [7]. Sunulan olguda midede rastlanan 9x4 cmIlik 
yabanci cismin kendiliginden mideyi terk etme ihtimali diistik- 
ti, ayrica plastik poset olmasina ragmen cok sertlesmis olma- 
si uzun suredir midede bulunmas! olasiligini diistindiirmekteydi. 
Boyutu kugtk olan yabanci cisimler genellikle peristaltik hare- 
ketlerle saatler iginde endoskobun ulasamayacagi ince barsak 
anslarina kadar giderler. Hastaneye basvurudaki gecikme ve 
radyolojik incelemelerle bu sire siklikla gecilmis olur. Bir kis- 
minda mide gida artiklariyla dolu oldugu icin inceleme sirasin- 
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da kiigtik yabanci cisimler gériintilenemez. Bu yiizden ézellikle 
radyoopak olanlarda giinliik radyografik cekimlerle GiS’in hangi 
bodliimiinde oldugu ve takilma olup olmadigi tespit edilmeye ¢a- 
lisilir. Kisa sirede hastaneye ulasanlar ile duodenuma geceme- 
yen yabanci cisimlerin birgogu endoskopi ile disartya ¢ikarilabilir 
[7,8]. Keskin ve penetre edici cisimlerde overtiip iginden endos- 
kobun gecirilmesiyle yabanci cismin tupiin iginde disariya ¢ika- 
rilmasi daha giivenlidir. Basaril1 endoskopik girisimler sayesin- 
de hasta morbidite ve mortalitesi yiiksek olabilecek cerrahi gi- 
risimlerden korunmus olur. Olgumuzda, medikal tedaviye yanit 
vermeyen epigastrik agriy! aydinlatmak icin yapilan ust GIS en- 
doskopisinde midede yabanci cisme tesadiifen rastlandi. Muh- 
temelen uzun sire kaldigi icin rengi degismisti, biyopsi forsepsi 
ile dokunuldugunda sert oldugu fark edildi. Polipektomi snare ile 
yakalanarak endoskop ile birlikte ¢ikarildi. 

Mide iginde cok cesitli yabanci cisim gortlebilmektedir. Litera- 
tirde organik, inorganik, kiint, kesici birgok cisim bildirilmistir. 
Bunlardan bazilari sindirilememis et pargalari, tavuk kemigi, sik- 
likla madeni para, toplu igne ve saat pilidir [8]. Pubmed’den yap- 
tigimiz literati taramasinda yabanci cisim olarak plastik poset 
cikarildigini belirten bir yaziya rastlanmadi. 

Sonug olarak, medikal tedaviye direngli epigastrik agrili olgular- 
da ayirici tanida nadiren yabanci cisimleri de akilda tutmak ge- 
rekmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Akut pyelonefrit ve inkomplet distal renal tiibiiler asidoza (idRTA) bagli gelistigi 
diistinilen bilateral dev treter tasi, nefrokalsinozis ve sol bobrekte staghorn tas ile 
prezente olan, 18 yasinda bir olguyu sunuyoruz. Kalsiyum tasi tespit edilen hasta- 
lardan, sistemik asidoz yoklugunda idrar pH’sinin devamli olarak yiiksek seyrettigi 


olgularda, idRTAnin akilda tutulmasi gerektigini vurgulamak istiyoruz. 
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Abstract 

We report a 18-year-old adult presenting with acute pyelonephritis, bilateral giant 
ureteral stones, nephrocalcinosis and left staghorn calculi most probably due to 
the underlying incomplete distal renal tubular acidosis (idRTA). Particularly, we 
want to underline that, idRTA should be kept in mind in the setting of calcium 
stone disease where urinary pH is persistently high in the absence of systemic 


acidosis. 
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Introduction 

Distal renal tubular acidosis is characterized by a wide spec- 
trum of biochemical abnormalities depending on the degree of 
acidification defect. idRTA term is used to define those who had 
fasting urine pH>5.3 with normal baseline systemic pH and bi- 
carbonate levels [1]. As a consequence of ongoing acidification 
defect of urine, secondary to hypercalciuria and hypositraturia, 
nephrocalcinosis and nefrolithiasis are frequently seen in pa- 
tients with idRTA [2]. Ureteral stones are generally symptho- 
matic and particularly those larger than 10 mm in diameter 
usually need intervention. A small portion of these stones, may 
reach even 10 cm in length or more than 50 gram in weight, fol- 
lowing an asymptomatic period. These are defined as giant ure- 
teral stones and usually have been reported as unilateral cases 
[3]. To our knowledge, there is no report presenting bilateral 
giant ureteral stones in the literature. Hereby, we report a case 
presenting with bilateral giant ureteral stones, nephrocalcinosis 
and left staghorn calculi most probably due to the underlying 
idRTA. 


Case Report 

A 18-year-old adult referred with the complaints of right flank 
pain persists for three days, fever over 38.5°C and chills. Physi- 
cal examination revealed right costovertebral angle tenderness. 
In laboratory investigations, white blood cell was 19.500/mm3, 
serum blood urea nitrogen (BUN) was 48 mg/dl, serum creati- 
nine was 1.7 mg/dl and CRP was 150 mg/dl. Urinalysis demon- 
strated microscopic hematuria and pyuria. He was diagnosed 
as acute pyelonephritis and empirical parenteral cephtriaxone 
antibiotherapy was administered after obtaining blood and 
urine cultures. Renal ultrasound revealed grade 3 hydronephro- 
sis with perirenal fluid collection surrounding right kidney and 
bilateral hydroureter. Computed tomography revealed a giant 
ureteral stone 10.5 x 1.6 cm in size in right ureter, four ureteral 
stones with sizes of 4.0 x 2.5, 2.7 x 2.1, 2.3 x 0.9 and 1.7 x 0.8 
cm in left ureter, left renal staghorn calculus and right medul- 
lary nephrocalcinosis (Figure 1a and 1b). Urine and blood cul- 


TE 


Figure 1. Plain radiography showing bilateral giant ureter stones (a). Abdominal 
computerized tomography demostrating right hydroureteronephrosis and perire- 
nal reaction, left staghorn calculi and medullary nephrocalcinosis in right kidney. 
In addition, bilateral lower ureter stones exist in pelvic scans of tomography (b). 


tures were negative and the patient has showed improvement 
on the 5th day of cephtriaxone. Double J ureter stent was placed 
to right ureter and the empiric antibiotherapy was continued 
for 14 days. A right ureterolithotomy was performed as first 
operation and stone was removed through a longitudinal inci- 
sion (Figure 2). During the same session left pneumatic uretero- 
lithotripsy was also performed followed by insertion of a double 
J stent for both ureters. Stone analysis revealed a composition 
of calcium oxalate (60 %) and magnesium ammonium phos- 
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Figure 2. Removed right giant ureteral stone with a soft matrixt due to its struvite 
content. 


phate (40 %). The patient experienced spontaneous removal of 
many small calculi and control plain radiography demonstrated 
several small residual stone fragments in the left lower ure- 
ter 1 month after the intervention. Soon after, we hospitalized 
the patient and performed the second operation; residual stone 
fragments were removed via bilateral endoscopic approach. At 
the same session left percutaneous nephrolithotomy and ante- 
grade ureterolithotripsy were performed. Bacterial cultures of 
specimen taken from the stone matrix grew nothing. Vesicoure- 
teral reflux and bilateral ureter obstruction were ruled out via 
control venous urography and cystography assessments. 
Laboratory investigations were as follows; BUN: 34 mg/dl, se- 
rum creatinine: 1.4 mg/dl, sodium: 136 mmol/L, chloride: 99 
mmol/L, potassium: 4.0 mmol/L, calcium: 9.2 mg/dl, phospho- 
rus: 2.5 mg/dl, parathyroid hormone: 40 pg/ml, vitamin D level: 
25.4 ng/ml. Venous blood gas analysis revealed pH: 7.40, PCO2: 
42.9 mmHg, HCO3: 25.1 mmol/L. Metabolic evaluation of urine 
revealed a urine pH:7.0; with hypercalciuria (47.5 mg/dl) and hy- 
pocitraturia (72.5 mg/day). Additionally, a urinary acidification 
test [4] was performed with informed consent of the patient. 
After taking furosemide 40 mg and fludrocortisones 1 mg, the 
patient’s urine pH remained over 5.3 (it was 6.1) and according- 
ly he was diagnosed as idRTA. Thereafter a prophylaxis treat- 
ment consisting of nitrofurantoin 100 mg/daily, indapamide 1.5 
mg/daily, potassium citrate (60 mmol/day) and L-methionine 
(1000 mg/day) was started. However, the patient could not 
tolerate potassium citrate due to side effects, so fresh orange 
juice (500 ml/day) was recommended. One month after the pro- 
phylaxis, his laboratory results were as follows; serum potas- 
sium: 4.1 mmol/L, urine pH: 6.7, urinary citrate excretion: 365 
mg/day (NR: 116-931) and urinary calcium excretion: 34.5 mg/ 
dl (NR: 6.7-21.3). The patient is still under control and neither 
new stone formation nor urinary infection was observed during 
four month follow-up period. 


Discussion 

In patients with idRTA, a persistently high urine pH is gener- 
ally observed but they are able to maintain net acid excretion 
under basal conditions probably due to increased ammonium 
secretion in proximal tubules unlike dRTA [5, 6]. They frequently 
suffer from recurrent nephrolithiasis, due to the combination of 
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hypercalciuria, low urine citrate, and high urine pH which favors 
crystallization [5, 6]. Although stone formation can be reduced 
to some extent by using potassium citrate, early diagnosis of 
idRTA is important. Due to side effects of short ammonium 
chloride test, we have used an easier, effective and well-toler- 
ated alternative urinary acidification test by simultaneous ad- 
ministration of furosemide and fludrocortisones for diagnosis 
[4]. Consecutive urine samples were collected once an hour for 
the following four hours after drug intake and minimum pH was 
recorded to be 6.1 demonstrating the failure to acidify urine to 
pH less than 5.3. When normal serum pH was taken into con- 
sideration, the patient was diagnosed as idRTA which had prob- 
ably led to hypercalciuria, hypocitraturia, and nephrocalcinosis. 
It also seems to have played a facilitator role on the recurrent 
urinary tract infections. 

Unilateral giant ureteral stones have previosly been reported, 
however a concurrent renal stoghorn calculus is extremely rare 
[7]. To our knowledge, a case of idRTA presenting with bilateral 
giant ureteral stones accompanying with a staghorn calculi in 
kidney has not been reported previously. Unlike our case, renal 
stones seen in patients with idRTA are generally composed of 
calcium phosphate. We have observed a mixed stone composed 
of calcium oxalate and struvite in the setting of idTRA and we 
suggest that recurrent urinary infections had probably contrib- 
uted to this unusual finding. 

In recurrent stone formers with idRTA, increasing urinary citrate 
concentration could be aimed in order to prevent further depo- 
sition of calcium salts, without exceeding urinary pH of 7. Ad- 
ditionally, thiazide diuretics can also be used for management 
of patients in order to decrease renal calcium excretion [8]. 
Potassium citrate therapy may have an unfavorable effect on 
urinary infection rates by increasing urine pH. Actually, there is 
not a definite suggestion for the prophylaxis of struvite stones 
seen in idRTA patients, thus we have prescribed an individual- 
ized treatment for our patient. We added L-methionine [9] and 
nitrofurantoin to the treatment to avoid recurrent infections. 
It is encouraging that, we could achieve an increase in urinary 
citrate excretion without exceeding the threshold urine pH level 
and without recurrent stone formation or a new infection epi- 
sode. The patient was not able to use potassium-citrate even in 
the initial dose (20 mmol/day) due to nausea and vomiting, so 
fresh orange juice was recommended as an alternative urinary 
citrate supplement [10]. Therefore we decided to continue to 
the prophylaxis regimen composed of fresh orange juice, inda- 
pamide, L-methionine and nitrofurantoin with previously men- 
tioned daily doses. 

We want to underline that, persistently high urine pH should not 
be accepted only as a consequence of recurrent urinary infec- 
tions. idRTA should be kept in mind in the setting of calcium 
stones where urine pH is persistently above 5.5 in the absence 
of systemic acidosis. 
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Ozet 

Munchausen by Proxy Sendromu ¢ocuk istismarinin ciddi bir formudur. Hastalik 
belirti ve bulgular! anne veya bakicilar tarafindan uydurulur veya taklit edilir Co- 
cuk defalarca doktora gotiiiillir. Yakinmalar bakim verenin yoklugunda kaybolur. 
Tani ve tedavisi olduk¢a zordur. Tanida gecikme olgularin ruhsal, fiziksel, zihin- 
sel ve sosyal gelisimini ciddi diizeyde olumsuz etkilenmesine hatta dliimiine se- 
bep olabilir. Yaklasik 6 aydir viicudun cesitli bolgelerinden kanama yakinmalari ile 
bircok hastaneye basvurup tani alamayan, en son olarak idrar ve diskisindan kan 
gelmesi yakinmasi ile merkezimize basvuran 21 aylik erkek olguya Munchausen 
by Proxy Sendromu tanis! konuldu. Tekrarlayan sekilde hastaneye basvuran ve ya- 
pilan tetkiklere ragmen tani konulamayan olgularda, bu sendromun ayirici tanida 


akilda tutulmasi uygun olur. 
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Abstract 

Munchausen syndrome by Proxy is a severe form of child abuse. Disease symp- 
toms and signs are fabricated or imitated by parents or caregivers The child is 
usually presented to doctors, persistently. A delay in diagnosis may cause severe 
negative impact on spiritual, physical, mental and social development of the cases 
and even death. Symptoms usually disappear in the absence of the perpetrators. 
The diagnosis is extremely difficult. A 21-month-old boy who had applied to many 
centers due to bleeding from various parts of the body for last six months, and 
whose symptoms could not be explained with any physical reason after tests were 
conducted. Finally he was admitted to our center with bloody urine and stools, 
and diagnosed Munchausen syndrome by proxy. In cases with recurrent hospital 
admission in whom no apparent disease is diagnosed, Munchausen syndrome by 
Proxy should be among the differential diagnosis. 
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Giris 

Yapay bozukluk (Munchausen sendromu), bireyin kendisinde 
bedensel ve/veya ruhsal belirti veya bulgulari amacli olarak 
ortaya cikarmasi veya bu tir belirti veya bulgular varmis gibi 
davranmasiyla karakterizedir. Yapay bozukluk ilk olarak 1951’de 
Munchausen sendromu olarak Lancet’te Asher tarafindan 
tanimlanmistir. Bakim verenin neden oldugu yapay bozukluk ise 
(Munchausen by Proxy Sendromu) 1977’de Meadow tarafindan 
bildirilmistir. Yapay bozukluk hastalar! her zaman bu istismari 
kendi Uzerinden degil bazen de kendisi icin 6nemli ve onun 
bakimina, ilgisine ihtiyaci olan bir baskasi Uzerinden yapabilme- 
ktedirler [1]. 

Munchausen by Proxy Sendromu (MBP) cocuk istismarinin ci- 
ddi bir formudur. Ebeveynler ya da ¢ocuga bakmakla yikiimli 
olan kimseler gocukta hastalik yaratmakta ya da uydurmaktadir. 
Bazen bu tablo délumle sonuclanabilmektedir.“Hasta” ¢ocuk 
doktora gétiirllmekte ve doktorlar bu senaryoya istemeden 
katilmaktadirlar. Genellikle ilk 8 yasta ve en sik olarak 4 yas 
altinda gorilur [2]. Burada, yaklasik 6 aydir vicudun cesitli 
bdlgelerinden kanama_ yakinmalari ile birgok hastaneye 
basvurup, yakinmalarini izah edecek bir tani alamayan ve bize 
idrar ve diskisindan kan gelmesi yakinmasi ile basvurup MBP 
tanis! konulan bir olgu sunuldu. 


Olgu Sunumu 

Kanli diskilama ve kanli idrar yapma yakinmalari ile klinigimize 
yatirilan 21 aylik erkek hasta ilk kez 16 aylik iken diskida taze 
kan fark edilmesi tzerine poliklinigimize basvurmustu. Normal 
fizik muayene bulgularina sahip olan hastanin inek siti alerjisi 
ve meckel divertikiilii tanilarina yonelik yapilan tetkiklerde pozi- 
tif bir bulguya rastlanmamisti. Ayaktan izlemi sirasinda bu ince- 
lemeleri yapilirken idrardan kan gelmesi yakinmasiyla nefroloji 
poliklinigimize basvurusu olmustu. Tam idrar tahlili ve idrar 
direkt bakisinda eritrosite rastlanmamis, idrar elektrolitleri ve 
uriner sistem ultrasonografik bulgulari normal saptanmisti. 
Poliklinik kontroli 6nerilerek takip edilmesi planlanmisti. Bun- 
dan 10 giin sonra burun ve gobek deligZinden kanama nedeni- 
yle basvurmus, kanama diyatezi 6n tanisiyla hematoloji servi- 
sine yatis! yapilmisti. Fizik incelemesinde nazal mukozada ve 
gdbek cevresinde kanama odagina, koagillasyon faktorleri ve 
trombosit fonksiyon testlerinde ise kanamayi agiklayacak bir 
patolojiye rastlanmamisti. Dokuz giinliik izleminde kanamasi 
olmayan hasta taburcu edilmisti. 3 ay boyunca herhangi bir 
yakinmas! olmayan hasta son 3 giindiir idrar ve diskida kan 
goériilmesi nedeniyle gastroenteroloji poliklinigimize basvurdu, 
takip amagli servise yatirildi. 

Hastanin poliklinikte muayene siiresince hircin davranislar! dik- 
kat cekti. Vicut agirligi: 11,9 kg (%50-75), boy: 84 cm (%50- 
75), bas cevresi 49 cm (%50-75) idi. Tum sistem muayeneleri 
dogaldi, rektal tusede bulasan diski rengi normaldi. Laboratuar 
incelemelerinde; WBC: 4400/pL, Hb: 9,8 g/dL, Plt: 263.000/ul, 
PT: 12,7 sn, APTT: 22,6 sn, INR: 1,16, Fibrinojen: 208,3 mg/ 
dL saptandi. Kanama zaman 4 dk idi. idrar ve diski incelem- 
esinde eritrosit veya hemoglobine rastlanmadi. Hastanin 3 
gunluik izleminde bezinde 4 kez, idrar ve diskiya karismis taze 
kana benzer renkte materyal gériildi. Annenin kanli oldugunu 
soyleyerek gosterdigi bez incelendi. Kan bezin sadece arka ve 
on kisminda idi, bezin esas olarak aniis ile temas eden kisminda 


higbir leke goériilmedi. Hastanin gozlemledigimiz bir travma 
yada kanama odagi yoktu. Kanli oldugu sdylenen bezdeki diski 
Orneginin direkt bakisinda eritrosite rastlanmadi. Defalarca 
hastaneye gelmesine ve tekrarlayan tetkiklerden sonra halen 
tanisinin konamamasina ragmen annenin rahat davranislari 
dikkat ¢ekiciydi. Annenin davranislari yakindan izlendi. Bezde- 
ki kirmizilikta salga kokusu fark edilerek, annenin araliklarla 
hastanin bezine salca surdtigiinden stiphelenildi (Sekil 1). Ol- 
gunun anne ve babas! psikiyatrik degerlendirme agisindan kon- 
sulte edildi. Anne ilk goriismede beze salca siirdugiinti bildirdi. 


Sekil 1. Bezin sadece arka ve 6n kisminda kan oldugu one suriilen gaita ile karisik 
kirmizi leke 


Tartisma 

MBP, anne-babanin ya da bakim veren kisinin, gocukta gercekte 
olmadigi halde bir hastalik Uretmesi sonucu ortaya cikan her 
tdrlu durumu tanimlar. Cocuk dogrudan anne-babanin trettigi 
hastalik sonucu veya tan! ve tedavi uygulamalar! sonucu zarar 
gortir. Cocukta fizyolojik olarak kolaylikla agikianamayacak 
acayip bulgularin varliginda ve bu bulgular sadece anne-babanin 
yaninda oluyorsa bu sendromdan siiphelenilmelidir. 

Ortalama tan! yas! 3,5 yastir. insidansi tant icin kullanilan krit- 
erlere gore degisiklik gosterir. McClure ve arkadaslar! 16 yas 
altinda yillik insidans! 0,5/100.000, 1 yas altinda ise 2,8/100.000 
olarak bildirmislerdir [3]. Son yillarda yapilan yayinlarda inid- 
ansta artma saptanmistir. Bu artisin sebebi klinisyenlerin konu 
hakindaki bilgi ve dikkatlerinin artmis olasina baglanabilir [4]. 
Bu sendroma bagli olarak diyabet, bakteriyemi, Uriner sistem 
enfeksiyonu, vucudun cesitli yerlerinden kanama, pnémoni, 
norolojik anomali, konvilsiyonlar ve ani bebek 6liimi sendromu 
tanimlanmistir [5]. Sunulan olgu tekrarlayan umblikus, idrar ve 
diskida kan gérme yakinmalari ile basvurdu. 

MBS’i diger istismar durumlarindan farklilik gosterir. Cocugun 
hastalig1 cocuga zarar vermek veya cezalandirmak icin degil, 
anne-babanin yararina dikkati gekmek tzere kurgulanir [6]. En 
sik gérilen sekli, sunulan olguda oldugu gibi, cocugunda hastalik 
olusturarak dolayli olarak hasta roliini benimseyen annedir. 

Bu sendromun nedeni oldukga karisiktir. Annenin dominant 
aile bireylerinin asiri baskisi altinda kalmasi ve evliligindeki 
problemler nedeni ile yasadigi ortamdan uzaklasmak istemesi 
belli bash nedenlerdir. Olgumuzda da annenin esinin ailesi ile 
birlikte ayni evde yasiyor olmasi, aile bireyleri nedeniyle asiri 
baski altinda olmasi, bu nedenle evden uzaklasmak istemesi 
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ve cocugu hasta oldugunda 6neminin artiyor olmasi nedeniyle 
cocugunun hastaligini dogrudan uyardigi ve bu yolla ikincil bir 
kazang elde ettigi diistinuldu. 

MBP tanisini koymak giictur. Ancak deneyimli ve siipheci klinisy- 
enler tarafindan konulabilir. Nadir ve sira disi tanilar! arastirma 
tutkusu olan klinisyenler bu istismarin bir pargasi olabilir. Asiri 
ve invaziv girisimlerle cocuklara zarar verebilirler [7]. Son 
arastirmalar MBP olgularinin y6netiminde multidisipliner bir 
ekip yaklasiminin 6nemini vurgulamaktadir [8]. 

Bir olguda nedeni bulunamayan, Israr eden ve tekrarlayan semp- 
tom ve bulgularin varligina karsin; ebeveynden uzaklastirildiginda 
semptom ve bulgularin kaybolmasi, ebeveynlerin doktordan daha 
az endiseli olmasi, tekrarlayan hastaneye yatis 6ykUsU, cok agrili 
bile olsa gocuga uygulanan klinik testlerden ebeveynin mem- 
nun olmasi durumlarinda Munchausen by Proxy Sendromundan 
suphelenilmelidir. Bizim olgumuzda da nedeni bulunamayan ve 
israr eden viicudun cesitli bélgelerinden kanama yakinmasinin 
olmasi, ayni yakinmalar ile tekrarlayan sekilde hastaneye get- 
irilmesi, annenin tani konulamamasina ragmen ¢ok rahat olmasi 
ve hastaneden taburcu olmak istememesi nedeniyle Munchau- 
sen by Proxy Sendromundan siphelenildi. 


Sonuc¢ 

Munchausen by Proxy Sendromu tanisinda gecikme; gereksiz ve 
zararli olabilecek tetkik ve tedavilere neden olabilir. Bu neden- 
le, basta ¢ocuk uzmanlari olmak tzere tim hekimlerin, tekrar- 
layan sekilde hastaneye basvuran ve yapilan tetkiklere ragmen 
bir tant konulamayan olgularda, bu sendromu ayirici tanida 
degerlendirmeleri uygun olur. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi bey- 
an edilmemistir. 
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Left Non Recurrent Laryngeal Nevre 


Nadir Bir Olgu Sunumu: 
Sol Non Rekirren Laringeal Sinir 


Sol Non Rekiirren Layngeal Sinir / Left Non Recurrent Laryngeal Nerve 
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Ozet Abstract 
Tiroid ve paratiroid cerrahisinin en 6nemli ve en korkulan komplikasyonlarindan bi- One of the most important and feared complicacations of thyroid and parathyroid 
risi rekiirren sinirin yaralanmasidir.Bu yaralanmanin en 6nemli sebeplerinden biri surgery is that recurrent nerve gets hurt.One of the most important causes of 


anatomik seyrin varyasyon géstermesidir.inferior laringeal sinir gok nadiren non these injuries is to show anatomical variations of course. Inferior laryngeal nerve 


rekurren laringeal sinir olabilir.Bu vakada sol tarafa yerlesmis non rekiirren larin- may very rarely non recurrent laryngeal nerve.In this case; we will provide on the 
geal sinir sunacagiz. left non recurrent laryngeal nerve. 
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Giris 

Tiroid ve paratiroid cerrahisinin en 6Gnemli ve en korkulan komp- 
likasyonlarindan birisi rekiirren sinirin yaralanmasidir.Rekiirren 
laringeal sinirler trakeanin her iki yaninda bulunurlar ve larinkse 
girdikleri noktada Berry ligamaninin hemen lateralinde yer alir- 
lar. [1,2]. Nadiren inferior rekUrren sinir non rekurren olabilir. Bu 
anomali sagda %0.6, solda %0.04 oraninda gorilir.Sinirin ana- 
tomik seyrindeki bu farkliliklar nedeni ile sinirin gériinmesi ve 
korunmas! icin iyi diseksiyonu sarttir. [3]. Bu yazida benign tiroid 
patolojisi nedeniyle total tiroidektomi yaptigimiz bir olguda si- 
nir eksplorasyonu sirasinda rastladigimiz ¢ok nadir saptanan sol 
tarafa lokalize non rekiirren laringeal sinir olgusunu sunacagiz. 


Olgu Sunumu 

Otuz yedi yasinda bayan hasta boyunda sislik ve ellerinde tit- 
reme sikayeti ile Endokrinoloji polikliniZine basvurmus.Yapilan 
tetkikler sonucunda toksik multinodiiller guatr tanisi konan has- 
taya yapilan Endokrinoloji Konseyi sonucunda operasyon kara- 
ri alindi. Rutin preoperatif hazirliklar! yapilan hasta operasyona 
alindi. Operasyon esnasinda hem sag lob hem de sol loba stan- 
dart rekiirren laringeal sinir diseksiyonu yapildi. Oncelikle lateral 
yaklasimla inferior lateral arter komsulugunda sinir arandi an- 
cak sol lobda sinir bulunamadi. Bunun Uuzerine sinire zarar ver- 
memek icin diseksiyona devam ederek Berry ligamani civarinda 
sinir arandi ve sol lobda sinirin larenkse girdigi noktadan lokali- 
zasyonu bulundu ve trasesi takip edilerek sinir ortaya kondu.(Se- 
kil 1,2).Tip 1 non rekiirren laringeal sinir anomalisi oldugu tespit 


Sekil 1. Sol Non rekiirren laringeal sinir 


Sekil 2. Sol Non rekiirren laringeal sinir 


edildi. Bilateral total tiroidektomi tamamlandi. Hasta postop 1. 
giin 6nerilerle komplikasyon gelismeden taburcu edildi. 


Tartisma 

Tiroid cerrahisi 19.yuzyilin ortasina kadar %40 morbidite ile 
yapiImakta idi.Vaskiler ve sinir yapilarin normalden farkli ola- 
rak cesitli varyasyonlarinin olmasi bu morbiditeye katkida bulu- 
nan faktoérlerin basinda gelmektedir{1 ].Rekirren laringeal sinirin 
yaklasik 30 adet varyasyonu oldugu bilinmektedir. [2,4]. Bu var- 
yasyonlar nedeni ile sinirin yaralanma riski operasyon esnasin- 
da deneyimli ellerde dahi %1-2 olarak bildirilmistir. Bu varyas- 
yonlar nedeniyle sinirin diseksiyonun yapilip tam olarak gortl- 
meden givenli bir cerrahi yapiImasinin guvenli bir girisim olma- 
digi distinulmektedir. [5]. Nervus laringeus inferiorun eksplore 
edilmesinde sinire ulasilabilecek en kolay nokta alt kutba yakin 
ve inferior tiroid arter ile yakin komsulukta seyrettigi bolgedir. 
Diseksiyonu daha zor olmakla beraber anatomik lokalizasyonun 
sabit olmasi nedeniyle Berry ligamani diizeyinde de rekurren si- 
nir gozlenebilir. [6].Nervus laringeus inferior ¢o8u zaman dal- 
lanmalar gésterebilir.Bu dallanmalar vagustan ayrildiktan son- 
ra olabildigi gibi berry ligamanina yaklastigi lokalizasyonda da 
olabilmektedir. Cok ender olarak rektirren laringeal sinir servi- 
kal bélgede vagustan ayrilir ve nonrekiirren laringeal sinir adini 
alir. Non rekirren laringeal sinir sagda %0,5-1 oraninda gori- 
lurken solda daha nadir olarak gériilmektedir. [2]. Bu anomalile- 
re embriyonel hayatta olusan vaskiiler anomaliler de eslik eder. 
[1,7]. Non rekirren larengeal sinirin Gg tipi mevcut. Tip -1: SUpe- 
rior tiroid damarlarla yakin seyreder. Tip-2 (Tip-2A): inferior ti- 
roid artere paralel ve arterin siiperiorunda transvers seyreder. 
Tip-3 (Tip-2B) inferior tiroid artere paralel, inferior tiroid arter 
dallari arasindan veya altindan transvers seyreder. [8]. Bizim ol- 
gularimizda non rekiirren laringeal sinir stiperior tiroid damar- 
lara paralel seyrederek direkt larinkse girmekteydi ve Tip | ola- 
rak degerlendirildi.Non rekiirren sinir anomalileri genellikle sag 
loba lokalize olmasina karsin bizim olgumuzda trakeanin sol ta- 
rafinda karsimiza ¢iktl. 

Non-rekiirren laringeal sinir anomalisi asemptomatiktir, ame- 
liyat esnasinda sinir eksplorasyonu yapilir ise taninip koruna- 
bilir, aksi takdirde yaralanma riski cok yiksektir.Biz de normal 
lokalizasyonda siniri ortaya koyamadigimiz i¢gin eksplorasyona 
devam ettik .Berry ligamanina dek diseksiyonu surdiirduigiimiiz- 
de Tip 1 non rekiirren laringeal sinir anomalisi ile karsilasip bu 
traseyi karotis kilifina kadar takip ederek siniri tamamen orta- 
ya koyduk. 

Sonug olarak bir cok anomalisi olan rekiirren laringeal sinir igin 
tiim deneyimli cerrahlar tiroid ve paratiroid cerrahisi sirasin- 
da iyi bir diseksiyon yapilmasi ve sinirin tam ortaya konmasi- 
ni Onermektedir. Cok nadir de goriilse non rekiirren laringeal si- 
nir anomalisi gibi durumlarda iyi bir diseksiyon sinir yaralanma- 
si riskini en aza indirecektir. [9]. Ayrica glinumiizde giderek yay- 
ginlasarak kullanilmakta olan tiroid cerrahisindeki sinir monito- 
rizasyonun kullanilmasi da sinir yaralanmasi oranini minimuma 
dustirecektir. [10]. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet Abstract 

Fentanil, secici ve sentetik bir opioid agonistidir. Ozellikle kansere bagl agri te- Fentanyl is a selective and synthetic opiate agonist. Especially in cancer-derived 
davisinde fentanil transdermal kullanimi tercih edilmektedir. Fentanil kullanimina pain treatment fentanyl transdermal usage is preferred. Clinic impacts occur re- 
bagli bircok sistemle ilgili klinik etkiler meydana gelmektedir. Fakat en fazla so- lated to several systems derived by fentanyl usage. However, respiratory failure, 
lunum depresyonu, hipotermi ve bradikardi gézlenmektedir. Bu yazimizda tek doz hypothermia and bradycardia are observed the most. In this article, we aimed 


fentanil transdermal kullanilmasina bagli olarak atriyal fibrilasyon gelisen olgu- at presenting a case which developed atrial fibrillation derived by single-dose 
yu sunmay! amacladik. fentanyl transdermal usage. 
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Introduction 

Fentanyl is a selective and synthetic opiate agonist with high 
affinity to p-receptors. Since fat-solubility is high, it quickly 
passes blood-brain barrier. With this characteristic, its pain kill- 
ing power is 75-100 times more than morphine. It can be used 
through oral, intravenous, epidural, transdermal (TTS), intra- 
nasal and transmucosal ways in acute and chronic pain treat- 
ment. Due to its low molecular weight and lipophilic structure, 
its transdermal usage is preferred especially in patients with 
cancer. It has TTS preparations of twenty five, 50, 75, 100 mcg/ 
hour. Its effect is at maximum level in the blood on the first day, 
it continues by descending on the second and third day and it 
is effective for seventy two hours[1,2]. Clinic impacts can oc- 
cur about several systems depending on fentanyl usage. The 
most frequently occurring impacts regarding cardiovascular 
system are peripheral vasodilatation, orthostatic hypotension 
and bradycardia [3]. Clinical reports indicate that an increasing 
number of cardiovascular (adenosine, positive inotropics) and 
non-cardiovascular (cancer chemotherapy, non-steroidal anti- 
inflammatory agents, high-dose methylprednisolone, and sev- 
eral respiratory medications) drugs can induce AF, increasing 
the number of hospitalizations[4]. Atrial fibrillation derived by 
fentanyl usage is not informed sufficiently in the literature. Here 
we aimed at presenting a case that developed atrial fibrillation 
depending on single dose 50 mg fentanyl TTS usage. 


Case Report 

Thirty-six year old female patient adhered the 50 mg trans- 
dermal fentanyl plaster (50 mg Durogesic TTS®), which was 
prescribed for the treatment of the pains derived by the breast 
cancer of her mother, to her left arm triceps muscle localization 
with the aim of reducing her pains derived by dysmenorrhea. 
About 10 minutes later she instantly took the transdermal plas- 
ter off due to palpitation and weakness. Since her complaints 
continued, she resorted to our emergency service 45 minutes 
later. In the history of the patient, it was learned that she didn’t 
have a continuous disease, she didn’t use any drugs, she didn't 
have and food or drug allergy. In the physical examination, her 
conscious was open, pupils were isochoric, Glaskow Coma Scale 
was 15. Axillary fever was 36.5°C, respiratory rate was 20/min, 
oxygen saturation with pulse oxymetry was 98%, pulse rate was 
134 pulse/min, but irregular. Arterial blood pressure was found 
as 110/80 mmHg. In cardiac auscultation pulses were arrhyth- 
mic and there was no murmur. There was high ventricle rate 
and fast atrial fibrillation in the electrocardiograph (Figure-1). 
The patient’s complete blood cell count and other emergency 
biochemical laboratory tests were normal. Structural or func- 
tional heart anomaly was not found in the trans-thoracic eco- 
cardiograph. At around 20th minute of the patient’s arriving 
at the emergency service, it was observed in the monitor that 
cardiac rhythm was sinus and it was verified with electrocardio- 
graph (Figure 2). This process was not given any antiarrhythmic 
drug therapy. The patient’s cardiac rhythm spontaneously re- 
turned to sinus rhythm. Since the patient did not have previous 
cardiac arrhythmia, didn’t have any risk factor regarding atrial 
fibrillation development, acute atrial fibrillation derived by fen- 
tanyl TTS was considered in the patient since acute atrial fibril- 
lation developed after adhering the fentanyl plaster and cardiac 


Figure 1. Patient’s arrival electrocardiograph 


Figure 2. Patient’s control electrocardiograph 


rhythm returned to sinus rhythm after disconnecting contact 
with the drug. The patient was monitored for 24 hours. Since 
arrhythmia didn’t develop, she was discharged from hospital 
without starting drug therapy. After the patient was discharged, 
it was observed in 15th, 30th and 90th day controls that the 
patient’s palpitation didn’t recur and that control electrocardio- 
graphs were at sinus rhythm. 


Discussion 

Fentanyl is used alone or in combination with other prepara- 
tions in several clinic cases that require pain control, especially 
at emergency services, intensive care units and in anesthesia 
applications. It is used in acute or chronic pain treatment. 
Several clinic impacts and side effects may develop depending 
on fentanyl. The most frequent side effect is respiratory depres- 
sion, hypotension and bradycardia[3]. There is no sufficient pub- 
lication in the literature that indicates that fentanyl, which is 
known to cause tachycardia or bradycardia, causes atrial fibril- 
lation. Periaut R et al. informed that atrial fibrillation developed 
during anesthesia performed with fentanyl and pentobarbital 
on german dogs[5]. 

Atrial fibrillation is the most frequently observed arrhythmia 
that causes hemodynamic disorders and ischemic stroke. Atrial 
fibrillation is clinically significant as it causes increase in the 
risk of ischemic stroke and systemic emboli. Atrial fibrillation 
is related to morphological changes in the atrial myocardium. 
Vascular changes in sinus and atrioventricular nodes; underlying 
diseases such as necrosis, cell infiltration, fatty metamorpho- 
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sis, fibrosis and calcification and acute and chronic inflamma- 
tory changes cause enlarging of the myocardium and structural 
changes and these changes in the atrial myocardium are held 
responsible for AF formation[6]. Advanced age, cardiac insuf- 
ficiency, smoking, diabetes, hypertension, male gender, left 
ventricle hypertrophy, myocardial ischemia due to coronary va- 
soconstriction/thrombosis, pulmonary disease, heart valve dis- 
ease and hyperthyroidism is deemed to cause increase in AF 
risk. Alcohol usage, stress, excessive coffee consumption, sur- 
gery, myocarditis, pulmonary emboli are reasons of acute tem- 
porary AF[7]. Drug induced AF is reported to have the follow- 
ing main mechanisms: adrenergic or vagal stimulation, direct 
cardiotoxicity, changing atrial conduction, refractoriness or au- 
tomaticity, coronary vasoconstriction/ischemia, and electrolyte 
disturbances[4]. 


Conclusion 

It should be remembered that development of atrial fibrillation 
derived by fentanyl TTS usage and its turning into sinus rhythm 
spontaneously can cause arrhythmias such as atrial fibrillation 
like in making respiration monitoring with pulse oxymetry when 
the very frequently used fentanyl TTS is used through intrave- 
nous or other ways. 12-derivation electrocardiograph and car- 
diac monitoring should be used for following up the patients. 
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Ozet Abstract 


Norobruselloz, nadir goriilmesine ragmen brusellozun en ciddi seyirli fokal organ Neurobrucellosis, although seen rare, is one of the most serious manifestations in 


tutulumlarindan biridir. Bu yazida, ani gelisen ve bes giindur devam eden, her iki focal organ involvement of brucellosis. In this paper, a neurobrucellosis case who 


ai Be quiee . ran ' dmitted with sudden onset and continuation of five d both arm and leg weak- 

kol ve bacakta kuwet kaybi, bilin¢ degisikligi, kasilma nébetleri ile basvuran ve fi- z Staind eluant Roane Bice 
ness, altered mental status, spasm attacks and quadriparesis and supranuclear 

zik muayenesinde supraniikleer oftalmopleji ile kuadriparezi tespit edilen nérobru- 

ophthalmoplegia which were found on neurological examinationis presented. 


selloz olgusu sunulmustur. Literatiir incelemesinde benzer olguya rastlanmamistir. aay Raye 
Similar cases were not found in literature research. 


Anahtar Kelimeler Keywords 
Norobrusellozis; Supraniikleer Oftalmopleji; Kuadriparezi Neurobrucellosis; Supranuclear Ophthalmoplegia; Quadriparesis 
DOI: 10.4328/JCAM.2693 Received: 22.07.2014 Accepted: 17.09.2014 Printed: 01.02.2014 J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 79-82 


Corresponding Author: Tuba Turung, Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi, Enfeksiyon Hastaliklar! ve Klinik Mikrobiyoloji Boliimti, Adana, Tiirkiye. 
GSM: +905323010163 F.: +90 3223271273 E-Mail: tubaturunc@yahoo.com 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 79 


N6robruselloza Bagli Kuadriparezi ve Oftalmopleji / Neurobrucellosis Connected Quadriparesis and Ophthalmoplegia 


Giris 

insan brusellozu; tiim diinyada goriilebilen ve gériilme sikligi 
bélgeden bélgeye degisebilen bir zoonozdur [1]. Ulkemizde ise 
Turkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi 2004 yili verilerine gore 
18.563 olgu (insidans 25.6/100.000) tespit edilirken, 2009 yi- 
linda 10.224 olgu (insidans 13.5/100.000) olarak rapor edilmis- 
tir [2]. 

Santral sinir sistemi tutulumu brusellozun ciddi bir komplikas- 
yonu olup, gériilme siklig1 %3-5 olarak belirtilmektedir [3]. Ul- 
kemizden yapilan bir meta-analiz arastirmasinda, 1998-2008 
yillart arasinda toplam 187 norobruselloz olgusunun ulusal ve 
uluslar aras! bildirildigi rapor edilmistir [4]. 

G6z hareketleri okiiler motor sistem tarafindan gerceklestiril- 
mektedir. Okiiler motor sistem ise anatomik lokalizasyona gore 
infranukleer, niikleer, ve suprantikleer olmak tizere 3 béluimde 
incelenmektedir. Supranikleer bozukluklar, okiiler motor nukle- 
uslarin Uzerindeki lezyonlar sonucu ortaya ¢ikmakta ve tiim okii- 
ler motor hastaliklarin yaklasik %10’unu olusturmaktadir [5]. Bu 
yazida supranikleer oftalmopleji ve kuadripareziye yol agan ve 
norobruselloza yonelik uygun medikal tedavi ile tamamen dizel- 
me gosteren bir norobruselloz olgusu sunulmustur. Literatiir in- 
celemesinde benzer olguya rastlanmamistir. 


Olgu Sunumu 

Hastanemiz Noroloji Boliimi’ne 56 yasinda, ciftcilik ile ugrasan 
erkek hastanin yaklasik 5 giindir siren biling kaybi, tum vicut- 
ta kasilma nobetleri ile her iki kol ve bacakta kuwvet kaybi ya- 
kinmalari ile basvurdugu belirlendi. Ozgecmisinden pastorize 
sinde: Ates: 36.5 CO, Nabiz: 83/dk, kan basinci:120/80 mm Hg 
iken, genel durumunun kot, bilincinin apatik oldugu tespit edil- 
di. Isik refleksi:+/+, kornea refleksi:+/+ , her yone bakisin (late- 
ral, yukari-asagi; sakkadik ve pursuit) belirgin kisitli oldugu sap- 
tandi. Okiilosefalik manevra ile g6z hareketlerinin yapilabildi- 
gi tespit edildi. Hasta s6zel emirlerle istemli olarak her iki yone 
horizontal eksende (Resim 1. A,C) konjuge g6z hareketlerini ya- 
pamamakta fakat okulo-sefalik manevra kullanilarak horizontal 
konjuge bakis hareketlerini ger¢eklestirilebilmekteydi (Resim 1. 
B,D). Yine hasta sozel emirlerle istemli olarak (Resim 2.A: Asagi 
ve C:Yukar!) vertikal konjuge bakis hareketlerini yapamamakta, 
fakat okulo-sefalik manevra kullanilarak bu konjuge bakis hare- 
ketlerini gerceklestirilebilmekteydi (Resim 2. B,D). 

Motor muayenede omuzda elevasyon disinda aktif hareketin ol- 
madigi, bilateral dirsek fleksér ve ekstansorleri:2/5, bilateral el 


a 


D ey 


Resim 1. Hasta sézel emirlerle istemli olarak her iki yone horizontal eksende (A,C) 
konjuge géz hareketlerini yapamamakta fakat okulo-sefalik manevra kullanilarak 
horizontal konjuge bakis hareketlerini gerceklestirilebilmektedir (B,D). 


Resim 2. Hasta sézel emirlerle istemli olarak A. Asagi ve C.Yukari konjuge bakis 
hareketlerini yapamamakta fakat okulo-sefalik manevra kullanilarak bu konjuge 
bakis hareketlerini gerceklestirilebilmektedir (B,D). 


bilekleri ve parmaklar:0/5, kalga—diz:4/5, sag ayak bilegi:3/5, sol 
ayak bileginde:0/5 diizeyinde motor kayip oldugu saptandi. De- 
rin tendon refleksleri bilateral canli saptanan ve objektif duyu 
kaybi tariflemeyen vakanin meninks irritasyon bulgulari negatif 
bulunurken, diger sistem muayene bulgulari ve konfrontasyonla 
gorme alan! normal olarak degerlendirildi. 

Olgumuzun basvurusu sirasinda alinan kan orneklerinde: He- 
moglobin 13 gr/dl, (12-15 gr/dl), Lokosit 9.400 /mm3 (4.000- 
10.000 /mm3), Trombosit 279.000 /mm3 (150.000-400.000 / 
mm3), eritrosit sedimentasyon hizi 39 mm/saat (0-20 mm/ 
saat), CRP 53 mg/dl (0-6) iken diger biyokimyasal test sonu¢- 
lari normal sinirlar igerisinde idi. Hepatit markirlari ile Anti HIV, 
Anti niikleer antikor (ANA) ve Antids DNA negatif olarak sap- 
tandi. Beyin manyetik rezonans go6riintileme (MRG) inceleme- 
sinde (Sekil 1. A. T2 koronal B. Flair goriintilerde her iki fronto- 


Sekil 1. Beyin MR incelemesi A. T2 koronal B. Flair goriinttilerde her iki fronto- 
paryetal bélgede, oksipital alanlarda ve kortikal derin beyaz cevher alanlarinda hi- 
perintens sinyal degisiklikleri C.D. Difiizyon ve ADC gértintillerde difiizyon kisitlan- 
mas! géstermeyen sinyal degisiklikleri saptanmistir. 
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paryetal bolgede, oksipital alanlarda ve kortikal derin beyaz cev- 
her alanlarinda hiperintens sinyal degisiklikleri C.D. Difizyon ve 
ADC goruntilerde difiizyon kisitlanmasi géstermeyen sinyal de- 
gisiklikleri saptanmistir. 

Servikal, torakal ve lumba-sakral MRG incelemelerinde patolo- 
ji izlenmedi. Transtorasik ekokardiyografik incelemesi ile Elekt- 
roensefelografi tetkikinin normal oldugu belirlendi. Serum stan- 
dart Brucella SAT:1/1280 pozitif saptandi. Olas! nérobruselloz 
agisindan yapilan lumbal ponksiyon (LP) ile alinan beyin omurilik 
sivis! (BOS) incelemesinde basincin normal, gériinimiin berrak, 
lokosit sayisinin 130 /mm3 (%72 lenfosit), BOS proteini 65 mg/ 
dl,(15-45 mg/dl) BOS glukozu 77 mg/dl iken es zamanli kan glu- 
kozunun 167 mg/dl oldugu tespit edildi. Beyin omurilik sivisinda 
calisilan Brucella SAT:1/8 pozitif oldugu saptanirken, BOS aside 
rezistan bakteri (ARB) incelemesinin negatif, BOS Mycobacteri- 
um tuberculosis ve herpes simplex virtsler (Tip 1 ve 2) i¢in ‘poli- 
merase chain reaction’ (PCR) testlerinin negatif oldugu saptan- 
di. iki vasat kan kiiltiiriinde Brucella spp. izole edilirken, BOS kiil- 
tiiriinde Ureme tespit edilmedi. 

Olgumuza epileptik nébet kontrolii icin fenitoin sodyum (1x300 
mg PO) ve levetirasetam (2x1000 mg PO) tedavileri baslandi. 
Olgumuza herhangi bir antiédem tedavisi uygulanmamistir. Be- 
yin omurilik sivis! incelemesinin norobruselloz ile uyumlu olmasi 
nedeni ile yatisinin 3.giintinde tedavisine seftriakson (4 gr/giin 
parenteral), doksisiklin (200 mg/giin PO) ve rifampisin (600 mg/ 
giin PO) eklendi. N6robruselloz tedavisinin 3.giiniinden itibaren 
bilincinde, 7.guniinden itibaren de kuadriparezi ve oftalmople- 
ji bulgularinda diizelme izlendi. Kontrol LP, tedavinin 15.gtintin- 
de uygulandi ve BOS bulgularinin tamamen normale dondigt 
tespit edildi. Toplam 30 gun seftriakson parenteral olarak veril- 
dikten sonra kesilerek yerine trimetoprim/stilfametoksazol (2x 
160/800 mg PO) tedavisi, mevcut rifampisin ve doksisiklin teda- 
visine eklendi. Olgumuz yatisinin 22.gintinde taburcu edildi. Ta- 
kipleri sirasinda tedavisinin birinci ayinda kuadriparezisinin ve 
supraniikleer oftalmoplejisinin tamamen diizeldigi tespit edilir- 
ken, tedavisinin 3. ve 6.ayinda olmak tizere LP kontrolleri yapil- 
mistir. Beyin omurilik sivisi incelemesinde her hangi bir patoloji 
tespit edilmeyip nérobruselloz tedavisi toplam 6 aya tamamlan- 
di. Tedavisinin ikinci ayinda yapilan kontrol kraniyal MR bulgu- 
larinin tamamen dizeldigi saptandi. Bruselloza bagli relaps a¢i- 
sindan tedavisini tamamlandiktan 1 yil sonrasina kadar izlenen 
olgumuzda relaps gelismedigi belirlendi. 


Tartisma 

Bruselloza bagli sinir sistemi tutulumu nérobruselloz olarak ad- 
landirilmakla birlikte hastaligin en ciddi seyirli tutulumlarindan 
birisidir. Ortaya ¢ikan nGrolojik tablolar cok degisken olup, me- 
nenjit, ensefalit, myelit-radikiilonorit, beyin apsesi, graniilom, 
demyelizasyon ve meningovaskiler sendromlar seklinde olabi- 
lir [5,6]. 

Norobruselloz olgularinin norolojik muayene bulgulari oldukca 
degiskenlik gosterebilir. Tarafimizca daha 6nce yayinlanmis ve 
19 noérobruselloz olgusunu degerlendirdigimiz bir ¢alismamiz- 
da, olgularin %31,5’inde paraparezi, %26,3’tinde ense sertligi, 
%26,3’Unde kraniyal sinir tutulumu ve %5,3’tinde biling bulanik- 
lig! saptanmistir. Menenjitin klasik triyadi (ense sertligi, ates, bi- 
ling degisikliZi) sadece bir olguda izlenmistir [7]. Olgumuzda da 
benzer olarak ates ve ense sertligi bulunmamakla birlikte, bru- 


selloza bagli menenjitten suphelenmek i¢gin mutlaka meninks ir- 
ritasyon bulgularinin aranmasinin dogru olmayacagini géster- 
mektedir. 

Supranikleer bakis felci ¢esitli serebral lezyonlara bagli olarak 
ortaya ¢ikan belirli yonlere istemli bakis yapamamadir. G6z ha- 
reketinin istemli yoni etkilenmis olmasina ragmen beyin sap! 
saglam olmasi nedeniyle refleks konjuge bakis hareketleri ger- 
ceklestirilebilir [8]. 

Supranukleer konjuge bakis sistemleri; frontal sakkadik sistem- 
ler, yavas izleme merkezi, vestibUlo-okiiler sistem ve tonik bo- 
yun refleks sisteminden olusmaktadir. Bu sistemlerin koordinas- 
yonunu saglayan pontine horizontal bakis merkezi ve orta beyin- 
de yerlesmis olan vertikal bakis merkezi sakkadlar! baslatmak 
igin frontal g6z alanlarindan ve yavas takibi kontrol etmek i¢in 
fronto-paryeto-oksipital bileskeden girdi (diffiiz kortikal projek- 
siyonlar) alirlar. Bu bakis merkezleri okuler motor nukleuslarin 
¢alismasini koordineli sekilde diizenleyerek konjuge bakisi sag- 
lar. Bu sistemin baglantisini ve koordinasyonunu saglayan di- 
ger beyin sap! yapilari ise 3.,4.ve 6. okuler motor nukleuslarla 
baglantili olan paramedian pontin retikuler formasyon (PPRF) 
ve medial longitudinal fasikulustur (MLF) (8). Bizim hastamiz- 
da ozellikle suparanukleer bakis kontroliinde énemli olan fron- 
tal g6z alani ve fronto-paryeto-oksipital alanlarin MRG ve klinik 
olarak etkilenmis oldugu dtisiintilmektedir. 

Norobruselloz olgularinin BOS incelemelerinde orta diizeyde 
protein ylksekligi ile birlikte lenfositik pleositoz g6zlenmektedir 
[7]. Benzer BOS bulgulari ayni zamanda tiiberkiiloz menenjit ol- 
gularinda da izlenebilmesi nedeni ile ayirici tanida dikkatli olun- 
malidir. Olgumuzda bu nedenle istenilen BOS’ta M.tuberculosis 
icin istenilen PCR incelemesi negatif saptanirken, BOS ekimi ya- 
pilan tiberkiiloz kultiriinde Greme olmamistir. Ayrica hastalar- 
da Brucella SAT testi hem serum hem de BOS orne@inde birlik- 
te ¢calisilmalidir. Olgumuzun serum SAT testi:1/1280, BOS STA 
ise:1/8 pozitif olarak tespit edilmistir. 

Norobruselloz tedavisi igin yapilmis kontroll randomize bir ¢a- 
lisma olmamasina ragmen genel kabul goéren protokol, doksisik- 
lin ile birlikte kan-beyin bariyerini gecebilen iki ya da Ug ilacin (ri- 
fampisin, trimetoprim/stlfometaksazol, seftiriakson gibi) kom- 
bine olarak birkag ay (3-12 ay) uygulanmasidir [4]. Benzer ola- 
rak olgumuza da kan beyin bariyerini gegebilen kombinasyon te- 
davisi 6 ay sire ile uygulanmistir. 

Norobruselloz da kalic! n6érolojik bozukluklar gériilebilmesine 
ragmen, prognozu iyidir. Yetkin ve arkadaslar! 20 n6érobrusel- 
loz olgusunun ikisinde, Bodur ve arkadaslari ise 13 olgunun bi- 
rinde sekel (isitme kaybi) bildirmislerdir (9,10). Olgumuzun cid- 
di norolojik tutulumlarinin olmasina ragmen uygun medikal te- 
davi ile tamamen dizelme gostermis ve her hangi bir sekel ge- 
lismemistir. 

Sonug olarak; brusellozun nadir gériilen fokal organ tutulumla- 
rindan birisi olan nérobruselloz cok farkli norolojik tablolarla or- 
taya cikabilmektedir. Bu nedenle bruselloz agisindan endemik 
olan bodlgelerde agiklanamayan nérolojik yakinma ve bulgular ile 
basvuran olgularda ayirici tanida nérobruselloz diistiniilmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Castleman hastaligi, nadir gértilen bir lenfoproliferatif patolojidir. Localize ve yay- 
gin olmak iizere iki farkli klinik tablo ile ortaya ¢cikabilmektedir. Histopatolojik ola- 
rak ise hyaline-vaskiiler tip, plazma hiicreli tip ve mikst tip olmak Uzere 3 grup- 
ta degerlendirilir. Olgular siklikla asemptomatik seyretmekte olup radyolojik bul- 
gularla stiphe edilerek tani konulur. Radyolojik olarak en sik prezentasyonu medi- 
astinal alanda dev lenf nodu seklindedir. Lenfadenomegali en sik paratrakeal lenf 
nodlarinda izlenir. Bu nadir goriilen patolojiyi vurgulamak ve farkli radyolojik g6- 


runimi ile 6zellik arz eden bir olgu ile bu hastaligi hatirlatmak istedik. 
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Abstract 

Castleman's disease is a rare lymphoproliferative pathology which has two clini- 
coradiological forms; localized disease and disseminated disease. Histopatho- 
logically, Castleman's disease is evaluated in three groups; hyaline-vascular type, 
plasma cell type and mixed type. Patients are often asymptomatic and are di- 
agnosed by radiological findings. The most common radiological presentation 
is huge lymph nodes in mediastinal area. lymphadenopathy is most frequently 
observed in paratracheal lymph nodes. We wanted to emphasize this very rare 
entity and remind you this disease by the mean of a case with different radiologi- 
cal appearance. 
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Introduction 

Castleman’s disease (CD) is an uncommon, lymphoproliferative 
disorder often also called angiofollicular lymph node hyperpla- 
sia which involves a massive non-malignant proliferation of 
lymphoid tissues and and vascular proliferation in the interfol- 
licular region. CD was initially described among a small series 
of patients in 1956 by Benjamin Castleman [1]. It typically pres- 
ents as mediastinal masses with an unknown etiology [2]. 

It has two clinicoradiological forms; localized/unicentric dis- 
ease (UCD) or disseminated/multicentric disease (MCD). The 
incidence of UCD form is higher than MCD. The UCD form is 
commonly localized to the mediastinum or pulmonary hilum but 
can also involve cervical, axillary, and abdominal lymph nodes. 
Whereas, MCD may involve lymph nodes separately or clustered 
and often submits systemic symptoms, autoimmune phenom- 
ena and aggressive course [3,4]. 

The diagnosis of CD usually depends on clinical suspicion on 
radiological findings and confirming the identification with his- 
topathological evaluation. CD is histologically subdivided into 
hyaline-vascular variant (80-90% of cases), plasma cell variant 
(10-20%) and mixed variants. While hyaline-vascular variant 
accounts for approximately 90% of UCD, plasma cell and mixed 
variants are observed in both UCD and MCD, and accounts ap- 
proximately 10% of UCD. Patients with the hylaline-vascular 
variant especially in UCD forms are generally asympthomatic 
or exhibit with only lymphadenopathy. On the other hand, pa- 
tients with the plasma cell variant usually admit with weakness, 
weight loss, fever, rash and anemia [4,5]. While the main his- 
topathological findings of hyaline-vascular variant are sclerotic 
blood vessels radially penetrating lymphoid follicles and impart- 
ing the characteristic “lollipop on a stick” appearance; those of 
plasma cell variant are sheets of polyclonal plasma cells within 
the interfollicular zone and more variable vascular proliferation 
compared to the hyaline-vascular variant [6,7]. 

The aim here was to describe a case of asymptomatic intratho- 
racic UCD with atypical radiological presentation in interlober 
lymph nodes. 


Case Report 

PATIENT: 21 years old male, with no complaint, referred to our 
clinic because of a lesion seen in his chest graphy in routine 
screening for health screening. Because of suspectious atelec- 
tasis in middle lobe on chest X-ray, Thorax CT scan taken on. 
Thorax CT revealed peribronchovascular densities around bilat- 
eral lower lobe bronchii and collapse in middle lobe of right lung 
and inferior of the lingula in left lung (Figure 1). Exact boundar- 
ies of the lesions were indistinguishable and the structure of 


Figure 1. Radiological appearance of peribronchovascular densities around bilat- 
eral lower lobe bronchii 


the lesions could not be identified exactly. In order to make a 
clear diagnosis, the patient underwent diagnostic bronchosco- 
py. Multiple transbronchial biopsies were taken from the me- 
diobasal segment bronchus of the right lower lob bronchus and 
transbronchial needle aspiration performed through to the me- 
dial wall of the right lower lob bronchus. The histopathological 
evaluations of the biopsies were not diagnostic. Examples were 
composed of bronchial mucosa cells with minimal inflammato- 
ry signs. Whereupon, diagnostic surgical excisional biopsy was 
performed to the patient in the thoracic surgery department. 
Pathology of the specimens obtained during surgical dissection 
were reported as CD, hyaline vascular type histopathologicaly. 

HISTOMORPHOLOGICAL FINDINGS: The histological sections 
revealed that the nodal architecture of the lymph node was 
generally preserved, but it was remarkable that the germinal 
centers were contracted and they had hyalinized vascular struc- 
tures at the center of them. There were increased number of 
dilated vessels, small lymphocytes and scattered plasma cells 
in the interfollicular area (Figure 2A). The mantle zones sur- 
rounding the germinal centers were markedly expanded and 
had increased follicular dendritic cell meshwork surrounded by 
concentric rings of small lymphocytes that lead to characteris- 
tic onion-skin appearance (Figure 2B). Some germinal centers 
were penetrated by a small hyalinized blood vessel (Figure 2D). 
IMMUNOHISTOCHEMICAL FINDINGS: Immunohistochemical 
study demonstrated increased follicular dendritic cell mesh- 
work by using CD21 antibody which is a dendritic cell marker 
(Figure 2C and 2D). There was no evidence of clonality within 
the Mantle zone cells by using Kappa and Lambda light chain 
antibodies. And also there was no immunoreactivity with the 
Cyclin D1 antibody. 


Figue 2. lymphoid follicles with atretic germinal centers dispersed in a vascular- 
rich stroma. Note prominently dilated blood vessels and plasma cells in interfol- 
licular area (2OXH&E)(A), at higher magnification, expanded mantle zone contain- 
ing follicular dendritic cells surrounding concentrically the germinal center. This 
appearance may resemble an onion-skin (100xH&E)(B), immunohistochemical 
study with CD21 antibody illustrated prominent FDC mesh work (20xIHC-CD21) 
(C), at higher magnification, the same staining concretized the onion-skin pattern. 
Note the blood vessel penetrating through the follicle (arrows) (100xIHC-CD21) 
(D). 


Discussion 

CD, firstly described by Dr. Benjamin Castleman in 1956, is a 
rare clinical entity also referred as lymph node hyperplasia, or 
angiofollicular lymph node hyperplasia. Although the majority 
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of lesions occur within the chest, less commonly other sites in- 
cluding neck, pelvis, retroperitoneum and axilla may be involved. 
The UCD, which is more common than MCD, generally affects 
young patients less than 30 years of age and complete excision 
allows full recovery although some cases may need a combina- 
tion of chemoradiotherapy and surgery. The disease has two 
distinct histological types; hyaline-vascular and plasma cell 
variants. The former, most common type is characterized by 
histologically distinctive follicles with expanded mantle zones of 
small lymphocytes forming concentric rings surrounding one or 
more atretic germinal centers. There is prominent vascularity of 
the germinal centers, often with a single prominent penetrating 
vessel. Another important feature is vascular proliferation be- 
tween the follicles, often with perivascular hyalinization [1,2,6]. 
The case which has been presented in this paper is correspond- 
ing to this type of CD with its similar features. 

The main differential diagnosis should be made between hya- 
line-vascular type of CD and Mantle cell lymphoma (MCL) which 
also has the similar histological features with expansion of 
mantle zone areas. The latter is usually devoid of dilated blood 
vessels in the interfollicular area. And also, in MCL proliferating 
mantle zone cells are neoplastic and they show a clonal pro- 
liferation which can be illustrated by using kappa and lambda 
light chain antibodies by immunohistochemically [6]. More im- 
portantly, the neoplastic cells show nuclear positivity of Cyclin 
D1 (or Bcl-1) which is a product of a proto-oncogene generated 
by a t (11; 14) (q13; q32) translocation in MCL [7]. In our case 
no clonality was detected by using kappa/lambda light chain 
antibodies and mantle zone cells were negative for Cyclin D1 by 
immunohistochemically. 

Mediastinal localization is the most common manifestation 
of UCD. But, the disease usually occurs in the form of a giant 
mediastinal lymph node. In this case exact boundaries of the 
lesions were indistinguishable and the structure of the lesions 
could not be identified exactly. Therefore, it could not be clearly 
identified that the lesion belongs to a lymphatic structure firstly. 
In detailed evaluation of the radiological findings, lesions also 
partially resembled lymphadenomegalies in sarcoidosis. Frankly, 
CD was not one of our pre-diagnosis preliminarily. Viewed from 
this aspect, we think that this case is meaningful to remind the 
atypical variations of the CD and importance of a good histo- 
pathological evaluation in such cases. 
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Ozet 

Ulkemizde geleneksel tedavi yéntemleri siklikla uygulanmaktadir. Sivas bélgesin- 
de de yabani ot olarak yetisen mayis cicegi (Ranunculaceae) romatizmal hastalik- 
larin tedavisinde topikal olarak kullanilmaktadir. Bu olguda mays cicegini diz agri- 
lari icin diz izerine topikal olarak uygulayan ve bu uygulama sonucunda ciltte yanik 
gelisen 53 yasinda bir hastay! sunduk. Hasta, Hastanemizde yatirilarak yara deb- 
ritmani ve yara bakim! yapilarak taburcu edilmistir. Bu tir olgularin gértilmesi, bit- 
kisel tedavilerin kontrolstiz kullaniminin halen devam ettigini ve bitkiler izerinde 


yapilan arastirmalar ile halkin daha bilingli hareket edecegini diisiindtirmektedir. 
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Abstract 

Traditional treatment methods are often applied in our country. Ranunculaceae 
that grows as a weed in Sivas region is used topically in the treatment of rheu- 
matic diseases. In this case, we present a 53-year- old patient who applied the 
ranunculaceae for knee pain topically and eventually, there appeared burn on the 
skin. The patient treated from wound debridement in our hospital, received wound 
care and was discharged. The occurence os such cases, uncontrolled and continu- 
ous use of herbal treatments can still be observed and research on plants leads 


people to act more consciously. 
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Giris 

Dunyanin birgok yerinde oldugu gibi tlkemizde de geleneksel 
ilaglar ve bitkiler pek cok hastaligin tedavisinde kullanilmakta- 
dir. Ulkemizde romatizmal hastaliklarin tedavisinde bitkisel yén- 
temler sikca uygulanmaktadir [1]. Hakkinda herhangi bir deney- 
sel calisma olmayan yada yetersiz olan bitkilerin bilingsizce kul- 
lanimi sonucu hastalar fayda gérebilmekle birlikte degisik yan 
etkilere de maruz kalabilmektedir. 

Bulundugumuz yorede ilkbaharda yabanci ot olarak yetisen ma- 
yis gigegi (Ranunculaceae) ismi verilen bitki geleneksel olarak 
romatizmal hastaliklarda agri duyulan ekleme topikal y6ntemle 
uygulanmaktadir. Antienflamatuar etkisinden faydalanildigi dii- 
sUnilen Ranunculaceae, DNA polimeraz enzimini inhibe ederek 
ve serbest oksijen radikallerinde artisa yol agarak antimutajen 
ve antitiimoral etki de gostermektedir [2]. 

Bu makalede diz agrilari icin mayis cigegini topikal olarak kul- 
lanan hastada bitkinin bir yan etkisi olarak gelisen yanik olgu- 
su sunulmus ve bu durum literatiir isiginda tartismaya sunul- 
mustur. 


Olgu Sunumu 

Sivas ili Giriin ilgesinde yasayan 53 yasinda bayan hasta has- 
tanemiz acil servisine sag diz 6n ylziinde yanik nedeniyle bas- 
vurdu. Hastamiz, uzun zamandir diz agrilarindan sikayet ediyor- 
mus. ig Anadoluda yetisen ve halk arasinda diz agrilarina fay- 
dali olduguna inanilan mayis cigegi (Resim 1) bitkisini toplamis. 
Bitkiyi kaynattiktan sonra sag dizi izerine sarmis. Faydasini g6- 
remeyince bitkiyi kaynatmadan ve herhangi bir islem yapma- 
dan sag dizi zerine sarmis. 2 saat bu sekilde durduktan sonra 
dizinde yanma hissetmis. Dizine sardigi sargiy! agan hasta cil- 
dinin kizarip kabardigini gérmiis. Bu olay Uzerine hastanemize 
basvurmus. Hastanin yapilan muayenesinde sag diz 6n yuziin- 
de 30 x 15 cm boyutlarinda 2. derece yanik ve yer yer billerin 
oldugu goriildi (Resim 2). Hasta yanik tanisi ile hastaneye ya- 
tirild!. Yanik Uzerinde bulunan biller agildi ve debritman yapil- 
di. Giinlik serum fizyolojik ile yikanan yaraya pansuman yapil- 
di. Hasta, yatisinin 7. giinuinde yara yerinin temiz olmasi nede- 
niyle taburcu edildi. 


Tartisma 

Klasik tip uygulamalarinin disinda geleneksel olarak uygulanan 
tedavilerin deneysel ¢alismalar! olmamasi nedeniyle yan etkile- 
ri ve doz araligi bilinememekte, dolayisiyla ¢ok ciddi yan etkile- 
ri ortaya ¢ikabilmektedir. Geleneksel yontemlerle uygulanan bit- 
kisel tedaviler topikal uygulandiklarinda ciltte irritasyon ve ya- 
nik gérulebilmektedir. Bu tir kutanoz reaksiyonlara fitoderma- 
tit denmektedir [3]. 

Sivas ve cevresinde ilkbaharda yabani ot olarak yetisen ve cil- 
de topikal olarak uygulandiginda irritan etki gosteren mayis ci- 
cegi, vahsi bitkiler grubuna girmektedir. Mayis cicegi zedelendi- 
ginde doymamis bir lakton olan protoanemonin ortaya cikar ve 
irritasyondan sorumludur [4]. Bu olguda mayis cicegi, diz bolge- 
sine topikal olarak uygulanmis ve ciltte irritasyon ve yaniga ne- 
den olmustur. Kisa sure icerisinde ciltte 2. derece yanik ve yer 
yer biller olusmustur. 

Mayis ci¢gegi bitkisinin bu kadar ciddi yan etkilerinin olmasi, kisa 
sure icerisinde ciltte yaniga neden olmasi ve billerin gelismesi, 
bu tir hastalarin daha sik gortilmesi gerektigini dlstindurmus- 


Resim 1. Mayis cicegi bitkisinin géruiniimti 


Resim 2. Mayis cicegine bagli sag diz 6n yiizuinde olusan yanik 


tur. Hastanin anamnezi derinlestirildiginde bu uygulamay! bu- 
yuklerinden duydugunu, ilk kez uyguladigini, nasil uygulanmasi 
gerektigini cok net bilmedigini, 2 dakika uygulanmasi gerektigi- 
nin soylendigini, daha iyi etki etmesi igin kendisinin bu uygula- 
may! 2 saat yaptigini anlatmistir. 

Bitkisel driinler ve geleneksel olarak uygulanagelmis tedavi yon- 
temlerinin halk arasinda cok ciddi kabul gordugii Ulkemizde, bu 
yontemlerin bazi hastaliklarin tedavisinde ya da palyasyonun- 
da faydali olabildigi bilinmektedir. Ancak deneysel asamalardan 
gecmeyen, doz araligi bilinmeyen, yan etkileri bilinmeyen, ya- 
rarll ya da zararli oldugu bilimsel olarak kanitlanmamis bu gibi 
yontemler zaman zaman beklenmeyen cok ciddi hatta dlimciil 
komplikasyonlara yol agabilmektedir. Bu olgular gdésteriyor ki 
ulkemizde geleneksel yontemler ve bitkisel tedaviler halen sik- 
¢a uygulanmaktadir ve bu tir olumsuz sonuclar da gortilmeye 
devam edecektir. Bitkilerin arastirilmasina devam edilmesi ile 
olumlu ve olumsuz etkilerinin ne oldugunun anlasilmasi zaman 
igerisinde ortaya konacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Ozet: Alt driner sistemi kontrol eden sinir sistemini etkileyen hasarlarda néro- 
urolojik semptomlar ortaya ¢ikar. Farkli Klinik sekillerde gértilebilen nérojenik alt 
uriner sistem disfonksiyonu semptomatik ya da asemptomatik olabilir. En korku- 
lan komplikasyonu Ust Uriner sistemi etkileyerek renal fonksiyonlarin kaybedilme- 
sidir. Bu yazimizda ileri derecede Parkinson hastasi olan ve Urolojik sikayet olma- 
dan gastrointenstinal sistem obstruksiyonu seklinde klinik bulgu veren epigastrik 


bélgeye uzanan dev norojen mesaneli olgu tartisilmistir. 


Anahtar Kelimeler 


idrar Retansiyonu; Parkinson Hastaligi 


Abstract 

Following any injury to neural components of distal urinary tract, neuro-urological 
problems emerge inevitably. Neurogenic dysfunctions of distal urinary tract may 
be symptomatic or asymptomatic. The most feared complication is the loss of 
renal function due to secondary damage. We report a case with advanced Par- 
kinsonism with a huge neurogenic bladder that extends through epigastric region 
whose symptoms were remainly related to gastrointestinal obstruction without 


urinary symptoms. 
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Giris 

Miksiyon idrarin depolama ve iseme fazlarindan olusur. Alt Uri- 
ner sistem fonksiyonlari santral ve periferal sinir sistemi tara- 
findan kontrol edilir. Alt Griner sistemi kontrol eden sinir siste- 
mini etkileyen hasarlarda néro-trolojik semptomlar ortaya ¢i- 
kar. Alt Uriner sistem disfonksiyonun ¢esiti norolojik lezyonun 
anatomik yerine ve biyukligtine bagli olarak degisir 

[1]. Norojenik alt Uriner sistem disfonksiyonlari en sik beyin 
tiimorleri, demans, mental reterdasyon, serabral palsi, basal 
ganglia patolojileri, serebrovaskiiler patolojiler, spinal kort lez- 
yonlari, demiyelinizasyon, periferal néropati ve disk hastalikla- 
rinda goriiliir [2]. Norolojik alt tiriner sistem disfonksiyonun da 
idrar yolu enfeksiyonu, mesane tasi, vezikotiretral reflu' ve bob- 
rek fonksiyon kaybi gibi komplikasyonlar goriiliir [3]. Ancak en 
korkulan komplikasyonu bébrek fonksiyonlarinin kaybidir [2]. Re- 
nal fonksiyonlarin korunmasi bu grup hastalarda Urolojik neden- 
lerden kaynaklanan mortaliteyi anlamli oranda azaltir [2]. Bob- 
rek fonksiyonlarinin kaybi igin en 6nemli risk faktoru: mesane 
dolum basincinin yuksek olmasidir [4]. Bu hastalarin takibinde 
birinci amag bobrek fonksiyonlarini korumak ikinci amag ise olu- 
san alt Uriner sistem semptomlariyla mucadele ederek hayat 
kalitesini artirmak olmalidir [5]. 


Olgu Sunumu 

86 yasinda hasta genel durum bozuklugu sikayeti ile acil servi- 
se basvurdu. Hastada s6ézlii uyarana cevap, oryantasyon ve ko- 
perasyon bulgular! yoktu. Hastanin yaklasik 7 giindur yemek- 
ten sonra kusma sikayeti oldugu ve son iki giindiir ise oral yolla 
di ve tasma inkontinansi dahil bilinen Urolojik bir sikayeti yoktu. 
Fizik muayenesinde tansiyon arteriyel: 150/80 mmHg ve nabiz 
85/dk idi. Alt ekstremitelerde 2 +, gode birakan 6demi ve sup- 
rapubik bélgeden baslayip epigastriuma kadar uzanan perkts- 
yonda submatite alinan bir kitlesi mevcuttu. Rektal muayenede 
anal sfinkter tonusu azalmis, prostat grade 2 biiyiikliikte ve yu- 
musak kivamda izlendi. Prostat spesifik antijen duzeyi 4,16 ng/ 
ml idi. Hastanin biyokimyasal kan degerlerinde derin elektrolit 
bozuklugu ve metabolik alkaloz durumu vardi (Tablo 1). Hasta- 
da mevcut klinik bulgularla gastrointenstinal sistem (GIS) obs- 
truksiyonu disunildi. Hastaya abdominal ultrasonografi yapil- 


Tablo1. Hastanin laboratuar degerleri 


Glukoz (mg/dl) 144.0 
Kan tre nitrojen (mg/dl) 40.0 
Kreatinin (mg/dl) 12 
Sodyum (mmol/L 138.0 
Klor (mmol/L) 62.0 
Potasyum (mmol/L) 3.2 
Urik asid (mg/dl) 12.8 
Kalsium (mg/dl) 10.4 
Fosfor (mg/dl) 3:1 
Albumin (gr/dl) 3.8 
pH 74 
HCO3 (mmol/L) 48.0 
PaCO2 (mmHg) 63.9 
Hemoglobin (g/dL) 122 
Hematokrit (%) 38.4 
PSA (ng/ml) 4.2 


di. Ultrasonografide pelvisten baslayip epigastriuma uzanan en 
genis yerinde 35x25 santimetre olan tim batini dolduran mesa- 
ne kaynakli oldugu diistinilen ancak apse, mezenterik kist gibi 
barsak patolojisi de olabilecek kistik lezyon saptandi. Hastaya 
kontrassiz bilgisayarli tim abdomen tomografi cekildi. Tomog- 
rafide mevcut kistik lezyonun mesane oldugu epigastrium bdl- 
gesine kadar ulastigi, bobrek toplayici sistemde grade 2-3 hid- 
ronefroz olusturdugu, barsak yapilara, aort ve vena kavaya bas- 
ki yaptig! goruldii. Prostat boyutlar! 70x65x60 mm olarak olcil- 
dii (Resim 1). Hastaya iretral kateter takildi. Tek seferde yakla- 
sik 7000 cc idrar drenaji oldu. Asit-baz dengesi ve elektrolit bo- 
zuklugu icin hastaneye yatis yapilarak tedaviye baslandi. Hasta 
yatisinin ikinci giini oral giday! tolere etti. Hastaya sistoskopik 
ve tirodinamik inceleme planlandi. Uretral kateterli olarak yat- 
sinin yedinci giini hastaneden taburcu edildi. Randevusuna gel- 
meyen hasta kendi istegi ile takibimizden cikt. 


Resim 1. Hastanin kontrassiz bilgisayar tomografi gériintiileri ( A: Aort B: B6brek 
D:Dalak K: Karacier M: Mesane P: Prostat VKi: Vena Kava inferior) 


Tartisma 

Norojenik mesane disfonksiyonu merkezi sinir sistemi hastalik- 
larinda sik olarak goriilse de diabetus mellitusa bagli periferik 
néropati, spinal anestezi, pelvis cerrahisi ve tiimoral hastaliklar 
gibi durumlarda da gorilebilir. Parkinson hastalarinda % 37-72 
arasinda norojenik mesane disfonksiyonu goriliir [1]. Hastamiz 
yaklasik 15 yildir Parkinson hastasi oldugu icin mevcut klinik du- 
rumun Parkinson hastaligina bagli olarak ortaya ¢iktigi diistinul- 
mustir. Bu hastalar degerlendirilirken mesane fonksiyonlar i¢gin 
urodinamik inceleme, mesane anatomisi i¢gin sistoskopik incele- 
me, ayrintili santral ve periferal sinir sistemi muayenesi yapmak 
gerekir. Ultrason, bilgisayarl! tomografi, Urografi ve manyetik 
rezonans goruntileme gibi radyolojik calismalar pelvis anato- 
misini degerlendirmek icin kullanilabilir [6]. Hasta klinik takibi- 
mizden ciktigi igin tan! ve tedavi basamaklarimiz eksik kalmistir. 
N6rojenik mesane disfonksiyonu idrar kagirma, sik idrara gitme 
ve ani idrar yapma istegi gibi klinik sikayetler verse de asemp- 
tomatikte olabilir [1]. Normal mesane kapasitesi yaklasik 400- 
500 mililitre (ml) arasindadir [7]. Peng ve arkadaslar! 141 erkek 
Parkinson hastasina Urodinamik inceleme yapmislar ve mesane 
kapasitesini ortalama 236-260 ml arasinda bulmuslardir [8]. Bi- 
zim olgumuzda mesane hacmi normalden yaklasik 15 kat, Par- 
kinson hastasinin ortalama mesane hacminden yaklasik 27 kat 
artmistir. Peng’in calismasinda ortalama hasta yas! 66 iken bi- 
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zim hastamizin yas! 86’dir. Hastamizda ayni zamanda prostat 
hipertrofisi veya detrusor sfinkter disinerjisi gibi mesane ¢ikim 
obstriiksiyonu olmasi muhtemeldir. Bu durum hastamizda atonik 
dev mesane olmasini aciklayabilir. Ancak hastamiza Urodinamik 
inceleme yapilamadigi icin alt Griner sistem patolojisi hakkinda 
dogru yorum yapmak imkansizdir. Hastamizda ki atonik mesane 
batin orta hatta dev bir kitle olustursa da belirgin olarak Urolojik 
bir klinik bulgu vermemistir. Bu durum hastanin Parkinson has- 
tas! olmasi sebebiyle Urolojik semptomlarini geri plana atmis 
olmasiyla aciklanabilir. Ayrica hasta daha 6nce hospitalizasyon 
gerektirecek idrar yolu enfeksiyonu da gecirmemistir. 

N6érojen mesanede bobrek fonksiyonlarinin kaybi igin en 6nem- 
li risk faktoru mesane dolum basincinin yuksek olmasidir [4]. Bu 
yuzden hem dolum hem iseme evresinde detriis6r basinci nor- 
mal sinirlar igerisinde kalmalidir [1]. Bizim olgumuzda ise has- 
tanin mesane kapasitesi normale gére neredeyse 15 kat artmis 
ancak Ust driner sistemde ayn! oranda bir patoloji olusturma- 
mistir. Serum bobrek fonksiyon testleri ise normal parametre- 
ler igerisindedir. Hastanin mesanesi pasif, diisuk basingli bir re- 
zervuara dénismius, batin icgini tamamen doldurmus yinede Ust 
uriner sistemi cok etkilemeyerek gastrointestinal sisteme yap- 
tig baski nedeniyle klinik bulgu vermistir. Hastalarda alt driner 
sistem semptomlar! olmasa bile genis hacimli retansiyonlarda 
(1000ml) tist Uriner sistemde hasar goriluir [7]. Bizim olgumuzda 
ise bobrek toplayici sistemde grade 2-3 hidronefroz gériilmus- 
tir. Bobrek parankim yapisinda ise herhangi bir patoloji izlen- 
memistir. Mesane hacminin bu kadar artmis olmasina ragmen 
Uist Uriner sistemin bu kadar guzel korunmasi ve bu kadar uzun 
suren retansiyona ragmen mesane tas! olusmamas! sasirticidir. 
Ay ve arkadaslar yaptiklari olgu sunumunda hastalarinin me- 
sane hacminin 6000 ml oldugunu belirtmislerdir [6]. Bizim ¢a- 
lismamizda ise hastanin mesane hacmi 7000 ml ile Ay’inkinden 
1000 ml daha fazladir. Ancak Ay’in calismasinda hastada her- 
hangi bir nérolojik hastalik yoktur. Ay’In galismasinda hasta yak- 
lasik 15 yildir alt Uriner sistem semptomu tarif etmemektedir. 
Yine hasta abdominal distansiyon ve rektal kanama gibi GIS si- 
kayetleriyle acil servise basvurmustur. Bu klinik durumlar calis- 
malarimiz icin ortaktir. 

Sonug olarak her ne kadar hastamizda altta yatan norolojik bir 
hastalik olsa da 7000 ml mesane kapasitesiyle bildigimiz ka- 
dariyla literatiirde ki en genis hacimli mesanedir. Urolojik bir 
semptom vermemistir yada hasta Parkinson hastaligi nedeniy- 
le Grolojik semptomlarin arka plana atmistir. GiS sikayetleriyle 
basvuran bu tir hastalar Urolojik semptom olmasa bile nérojen 
mesane yonunden degerlendirilmelidir. Bu hastalarin ayirici ta- 
nisinda abdominal apse ve kist akla gelmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Sizensefali kortikal yiizeyden ventriktile uzanan, displastik gri cevher ile déseli be- 
yin parankim yariklaridir. Kortikal gelisim bozuklugu olan pediatrik hastalardan 
olusan yeni serilerde sizensefali tiim kortikal malformasyonlarin %5’ini olustur- 
maktadir. Acgik ve kapali dudak sizensefali olmak iizere iki tipi vardir. Manyetik re- 
zonans gériinttileme (MRG) sizensefalinin tanisinda secilecek y6ntem olup sizen- 
sefaliye eslik eden kortikal displazinin derecesi eslik eden diger anomaiiler ve eti- 
yolojide yer alan faktérler hakkinda da bilgi verir. Bu yazida 5 farkli sizensefali ol- 
gusu ve eslik eden diger serebral malformasyonlar MRG bulgulartyla birlikte su- 


nulmustur. 
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Abstract 

Schizencephaly is the brain parenchyma slits paved with dysplastic gray mat- 
ter extending from cortical surface to the ventricle. In the new series consisting 
pediatric patients schizencephaly is composing 5% of all cortical development 
malformations. There are two types of schizencephaly including open and closed 
lip. Magnetic resonance imaging (MRI) is the method of choice in the diagnosis 
of schizencephaly. MRG gives information about degree of accompanying cortical 
dysplasia, accompanying other anomalies and factors involved in the etiology. 
Herein we report five different schizencephaly cases and accompanying other ce- 


rebral malformations with MRI findings. 
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Bes Farkli Sizensefali Olgusu / Five Different Schizencephaly Cases 


Giris 

Sizensefali kortikal yuzeyden ventrikiile (pia’dan epandime) uza- 
nan, displastik gri cevher (GC) ile déseli beyin parankim yarik- 
laridir [1]. Bu yazida 5 farkli sizensefali olgusu ve eslik eden di- 
ger serebral malformasyonlar MRG bulgulartyla birlikte sunul- 
mustur. 


Olgu Sunumu 1 

Ndébet gecirme dykii ve yakinmasi olan 18 yasinda erkek olgu- 
nun manyetik rezonans gériintiileme (MRG) incelemesinde; sol 
lateral ventrikiil 6n boynuzundan frontal loba ve mediyalde in- 
terhemisferik fisstre uzanim gosteren lateral duvari kalin disp- 
lastik GC ile doseli kapali dudak sizensefali ve eslik eden kor- 
pus kallozum (KK) korpusunda belirgin incelme tespit edildi (Re- 
sim 1). 


Resim 1. Aksiyel T2 agirlikli MRG gériintti (A) ve koronal FLAIR sekansinda (B) 
sol lateral ventrikil 6n boynuzundan frontal loba ve mediyalde interhemisferik 
fissure uzanim gésteren kapali dudak sizensefali gértilmektedir. Aksiyel T1 agirlikli 
gortintii (C) lateral duvari kalin displastik GC ile doselidir (kalin ok). Sagital T2 
agirlikli gdruinttide (D) KK korpusunda belirgin incelme gortilmektedir (ince ok). 


Olgu Sunumu 2 

Konvilziyon 6ykii ve yakinmasi olan 26 yasinda kadin olgunun 
MRG incelemesinde; KK agenezisi izlendi. Lateral ventrikiil arka 
kesimlerinde belirgin olan genisleme ve paralellesme, sag vent- 
rikil duvarinda kalin displastik GC tabakas! ve mediyal interhe- 
misferik alana acilan agik dudakli sizensefali vardi (Resim 2). 


Olgu Sunumu 3 

On yasindan beri sag fokal baslangigli sekonder jeneralize tonik 
klonik nébet yakinmasi olan 17 yasinda erkek olgunun fizik baki- 
sinda sagda hemiparezi ve derin tendon reflekslerinde hiperak- 
tivite saptandi. MRG’‘de sol serebral hemisferin biiyiik bir kismi- 
ni dolduran, sol lateral ventrikil ile irtibatl ve duvari GC ile d6- 
seli BOS intensitesinde agik dudakli sizensefali bulgulari izlen- 
di. Solda kalvaryumda ekspansiyon ve kemikte incelme izlendi. 
Sol serebral hemisferde 6zellikle tist kesimlerde korteks displa- 
zikti. Ayrica talamus ve her iki bazal gangliyon da displazik ola- 
rak izlendi. Sag lateral ventrikiil belirgin dilate izlendi. KK forme 


Resim 2. Aksiyel FLAIR sekansinda (A) ve T1 a@girlikli MRG goriintiilerinde kalin 
displastik GC tabakasi (ok) ile déseli mediyal interhemisferik alana acilan acik 
dudakli sizensefali goriilmektedir. Sagital (B) ve aksiyel T2 agirlikli gériintiilerde 
(C) eslik eden KK agenezisi bulgulari ( lateral ventrikiil arka kesimlerinde belirgin 
olan genisleme ve paralellesme) goriilmektedir. 


ancak displastik olarak izlendi. Posterior fossada solda arakno- 
id kist mevcuttu (Resim 3). 


Resim 3. Aksiyel T2 (A) ve T1 agirlikli MRG goriintiilerinde (B) sol serebral hemis- 
ferin biiyiik bir kismini dolduran, sol lateral ventrikil ile irtibatlt ve duvari GC ile 
doseli BOS intensitesinde acik dudakli sizensefali ve solda komsu kalvaryal ke- 
mikte incelme gortilmektedir. 


Olgu Sunumu 4 

Sol el ve ayagini kullanamama 6ykiisii olan 14 aylik kiz olgunun 
fizik bakisinda sol hemiparezi saptand!. MRG’de sag frontal lob- 
da posteriorda, duvari gri cevher ile déseli kapali dudakli sizen- 
sefali anomalisi mevcuttu. Cevre korteks displazikti. KK forme, 
ancak normalden ince olarak izlendi (Resim 4). 


Olgu Sunumu 5 

Gelisme geriligi ve konvilziyon 6ykiist olan 11 aylik kiz olgunun 
MRG incelemesinde sol oksipital horndan silviyan,fisstire kadar 
uzanan duvari GC ile cevrili yarik seklinde agik dudakli sizense- 
fali izlendi. Ventrikiil duvarlar! malforme idi (Resim 5). 


Tartisma 

Sizensefali, serebral hemisferlerde gri cevher hatti ile ¢evri- 
li yariklarin pial ylizeyden, lateral ventrikiillin epandimal yiize- 
yine uzanmasiyla karakterize yapisal beyin anomailisidir. Ya- 
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Resim 4. Aksiyel T1 (A) ve T2 agirlikli MRG g6riintillerinde (B) sag frontal lobda 
posteriorda, duvari gri cevher ile déseli kapali dudakli sizensefali anomalisi ve 
cevre kortekste displazi gériilmektedir (oklar). 


Resim 5. Aksiyel T2 (A) ve T1 agirlikli MRG gértinttilerinde (B) sol oksipital horn- 
dan silviyan,fissiire kadar uzanan duvari GC ile ¢evrili yarik seklinde acik dudakli 
sizensefali gértilmektedir. 


rik dudaklari yanyana gelebilir (kapali tip veya tip 1 sizensefa- 
li) veya dudaklar birbirinden ayri olabilir ve beyin omurilik sivi- 
st (BOS) yariklari doldurabilir (agik tip veya tip 2 sizensefali). Ya- 
rig! cevreleyen serebral korteks normal veya polimikrogiri for- 
munda olabilir [2]. 

Kortikal gelisim bozuklugu olan pediatrik hastalardan olusan 
yeni serilerde sizensefali tum kortikal malformasyonlarin %5’ini 
olusturmaktadir [3]. 

Sizensefalinin patogenezi henuz tam olarak bilinmemektedir. 
Ot6rlerin ¢ogu, gebeligin 8-16. haftalarindaki néronal migras- 
yon bozukluguna bagli olarak olustugunu ileri surmektedirler [4]. 
Gergek etiyoloji vakalarin cogunda kesin degildir. Annedeki pre- 
natal sorunlar bu grupta siktir. iskemik kortikal zedelenmeler, 
CMV, toksik ve genetik nedenler sorumlu fakt6rler olarak deger- 
lendirilmistir. Plesantal kanamaya bagli fetal hipotansiyon, vas- 
kiler problemler, otoimmitn trombositopeni sizensefaliye neden 
olabilir [2]. 

Yariklar unilateral veya bilateral olabilir. Siklikla pre ve post- 
santral girus bolgesinde goriiliir. Daha nadir olarak da, oksipital, 
prefrontal ve temporal loblarda meydana gelir [5]. 

Hastalarda ndbet, hemiparazi, degisik derecelerde gelisme ge- 
riliZi mevcuttur. Genellikle agir entelektiiel bozukluk, spastik tet- 
rapleji ve kérliikle sonuglanir [6]. 

Ayiric! tanida psédoporensefali, araknoid kist ve kistik timdorler 
goz 6nunde bulundurulmalidir [7]. 

MRG’de tutulan hemisferde, subaraknoid mesafeden ventrikille 
kadar uzanan, gri cevher ile déseli yarik goriliir. Yariga komsu 
korteksin giral paterni anormaldir. Unilateral Sizensefalide kar- 
si hemisferde kortikal displazi bulunabilir. Pakigiri, polimikrogiri, 
gri cevher heterotopisi, septum pellusidum yoklugu, korpus kal- 
lozum agenezisi, ventrikulomegali ve optik sinir hipoplazisi sik- 


likla eslik eden serebral malformasyonlardir [6]. 

MRG sizensefalinin tanisinda secilecek yéntemdir ve MRG’de; 
sizensefali tek tarafli veya iki tarafll, kapali veya acik tip, izole 
veya diger beyin anormallikleri (gri cevher heterotopisi, korpus 
kallozum veya septum pellusidum agenezisi, septo optik displazi 
gibi) ile birlikte olabilir. Sizensefali yarigi her zaman polimikrigi- 
rik gri cevher ile sarilmistir ve lateral ventriklden beyin yiizeyi- 
ne kadar uzanir. Ventrikiil duvarindaki gukurlanma yarik ile vent- 
rikiliin birlestiginin isaretidir [8]. 

Kapali tip sizensefalide, yarigin duvari bir digeri ile birlesir ve 
BOS alani silinmistir. VentrikUler duvarda yarigin ventrikile gir- 
digi yerde cukurluk gorulebilir. Agik tip sizensefalide ise yariklar 
birbiri ile ayrilmis ve BOS ile dolmustur. Buyik damarlar siklikla 
BOS icinde g6rilir [3]. Kortikal giral yap! yarigin bir veya iki ta- 
rafinda displazik olabilir. Subepandimal heterotopi yariga kom- 
su lateral ventrikulde bir hat yapabilir [2]. Kapali tip sizensefali 
PMG’den ve acik tip sizensefali porensefaliden ayrilmalidir. Po- 
rensefalik kist diz duvarli kavite gibi goruliir ve ig yapilar yoktur, 
beyaz cevher hatti vardir. Agir iki tarafll sizensefali hidranense- 
fali ile benzerlik gosterebilir [3]. Sik olmayarak acik tip sizense- 
falili hastalar, sizensefali ile ayni tarafta genislemis hemikran- 
yuma sahip olabilirler [2]. Korpus kallozum agenezisi ve yoSun 
kortikal disgenezi alanlari, siklikla iki tarafli agik tip sizensefrali 
ile birlikte olabilir. Septum pellisidum sizensefalili hastalarin % 
80-90’inda yoktur [8]. 

Sizensefalinin tedavisi, eslik eden Klinik bulgularla iliskilidir. iler- 
leyici obstriktif hidrosefali gelisen acik tip sizensefali hastala- 
rinda ventrikuloperitoneal santin kullanimi gerekebilir. Fokal tip 
epilepsi antiepileptik tedavi yaklasimi ile tedavi edilebilir. Secil- 
mis vakalarda epilepsi icin cerrahi tedavi yaklasim! degerlendi- 
rilebilir [3]. 


Sonuc¢ 

Sizensefali, santral sinir sisteminin nadir gorulen migrasyon 
anomalisi olup gUnimuzde tant igin MRG kullanilmaktadir. MRG 
Sizensefaliye eslik eden kortikal displazinin derecesi ve etiyolo- 
jide yer alan faktorler hakkinda da bilgi verir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Mazabraud’s Syndrome: 
A Case Diagnosed by Radiologic Findings 


Mazabraud Sendromu: 
Radyolojik Bulgulari ile Tanis! Konulan Olgu 


Mazabraud Sendromu / Mazabraud’s Syndrome 
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Ozet Abstract 


Mazabraud sendromu intramuskiiler miksoma ve fibréz displazinin nadir birlikteli- | Mazabraud’s syndrome is defined as a rare coexistence of intramuscular myxo- 


8idir. Biz 72 yasinda erkek hastada BT ve MRG bulgulari ile tani konulan Mazabra- mas and fibrous dysplasia of bone. We present a case of Mazabraud!s syndrome 


diagnosed by CT and MRI findings in a 72-year-old man. The recognition of this 
ud sendromu olgusunu sunduk. Bu antitenin bilinmesi dogru tani ve gereksiz biopsi : u 2 : : 

entity is important for correct diagnosis and to reduce unnecessary biopsy and 
ve rezeksiyonlarin azaltilmasi acisindan 6nemlidir. Mazabraud sendromlu hastalar 

resection. Patients with Mazabraud’s syndrome should be followed-up carefully 


fibréz displazinin malign transformasyonu nedeni ile yakindan takip edilmelidir. 
e 3 ’ © because of malignant transformation risk of fibrous dysplasia lesions. 
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Giris 

Mazabraud sendromu intramuskiller miksoma ve kemigin fib- 
réz displazisinin birlikteligidir. ilk tanimlama 1926 yilinda Hens- 
hen ve 1957 ve 1967 yillarinda Mazabraud tarafindan yapilmis- 
tir [1-3]. Her iki lezyon da benign olup izole olarak sik gorilur. 
Birlikteligi ise olduk¢a nadirdir. Gaumetou ve ark. 2012 yilinda 
literatiirde bulduklar! 80 hastaya ek olarak yeni bir olgu bildir- 
mislerdir [4]. Bizim bilgilerimize gore o tarihten itibaren 7 farkli 
olgu daha tanimlanmistir [5-11]. Biz burada multip! miksomaya 
poliostotik fibr6z displazinin eslik ettigi radyolojik olarak tanisi 
konulan Mazabraud sendromu olgusunu sunduk. 


Olgu Sunumu 

Yetmisiki yasinda erkek hasta sol uyluk i¢ kisminda 4 yildir var 
olan 3 aydir agriya yol agan ve boyutlarinda artis izlenen sislik 
nedeni ile basvurdu. Travma hikayesi yoktu. Fizik muayenede sol 
uyluk 1/3 orta kesiminde 8x6 cm boyutlarinda hassas, hareket- 
li kitle tespit edildi. Laboratuar testleri normaldi. Ultrasonogra- 
fi incelemesinde intramuskiler yerlesimli 5x4 cm boyutlarinda 
kistik komponenti bulunan heterojen-hipoekoik solid kitle géril- 
du. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goruntile- 
me (MRG) incelemelerinde sol uyluk orta kesiminde vastus me- 
dialis kasinda yakin komsuluklu 2,5 ve 1,5 cm gaplarinda ¢ev- 
resel kontrastlanan, iyi sinirli kistik kitle izlendi. Kitle komsulu- 
gundaki kas planlarinda intensite artisi mevcuttu. Femoral, ase- 
tabular ve tibial yerlesimli kemik lezyonlari kortikal ekspansi- 
yon ve incelmeye neden olup T1 agirlikli goriintiide (AG) diistik, 
T2AG’ de heterojen yiiksek sinyalli idi. intravenéz kontrast mad- 
de (IVKM) uygulanmasi sonrasi heterojen kontrastlanan lezyon- 
lar fibroz displazi ic¢in tipikti. Ayrica solda fibr6z displaziye bag- 
li koksa vara deformitesi gortildi (Sekil 1). Hastaya BT ve MRG 
bulgulari esliZinde Mazabraud sendromu tanisi konuldu. Diger 
kemiklerdeki olasi fibr6z displazi varligi agisindan kemik survey 


Sekil 1. Koronal T1AG (A), koronal T2AG (B), IVKM sonrasi yag baskili aksiyel T1AG 
(C) ve koronal reformat BT (C) goriintiide sol vastus medialis kasi igerisinde T1AG’ 
de hipo, T2AG’ de hiperintens karakterde iVKM sonrasi cevresel kontrastlanan int- 
ramuskiiler yerlesimli kitleler izleniyor (oklar). Sol iskiopubik kolda, femurda ve tibi- 
ada T1AG’ de homojen hipointens, T2AG’ de heterojen hiperintens karakterde ke- 
migi ekspanse eden kortekste incelmeye neden olan, kaba trabektilasyon ve buzlu 
cam goértinumin eslik ettigi fibroz displazi ile uyumlu multipl litik kemik lezyonlari 
gorilur. Ayrica solda koksa vara deformitesi dikkati ¢cekiyor. 


gerceklestirildi. Sol iliak kemikte 94x79 mm boyutunda benzer 
karakterde ekspansil litik kemik lezyonu tespit edildi (Sekil 2). 
Sol uyluktaki yumusak doku kitlelerinin agriya yol agmasi nedeni 
ile hasta opere edildi. Histopatolojik incelemede benign mikso- 
ma ile uyumlu bol miksoid matriks iginde gevsek yerlesimli egri 
sekilli timoral hicreler saptandi. 6 aylik radyografik kontrollere 
alinan hastanin 3. kontroliinde kemik lezyonlari stabildi. Yeni yu- 
musak doku kitlesi saptanmadi. 


Sekil 2. On-arka lumbosakral grafide sol iskiopubik kolda ve sol iliak kanatta (ok- 
lar) kemik yapty! ekspanse eden kortekste incelmeye neden olan litik kemik lez- 
yonu izleniyor. 


Tartisma 

Mazabraud sendromu en sik orta yasli kadinlarda izlenen na- 
dir bir durumdur. Bu sendrom fibréz displazinin hem monosto- 
tik hem de poliostotik (daha sik) formu ile iliskili olabilir. Yumu- 
sak doku kitlesi genellikle (%81) birden fazla sayidadir [12]. Ti- 
pik olarak intramuskiiler miksoma ve kemik lezyonu ayn! ana- 
tomik bélgede yerlesimlidir [13]. Uyluk, kalga ve omuz en sik 
etkilenen bolgelerdir. Fibr6z displazi ve miksomanin birlikteligi 
ac¢ik olmamakla birlikte ortak histogenetik gelisimden gelmele- 
ri, baslangig¢ gelisim periyodunda kemik ve yumusak dokuda olu- 
san temel metabolik bozukluk ya da genetik yatkinliga bagli ol- 
dugu diistinulmektedir. 

Fibréz displazi kemigin yavas biiyiyen non-malign lezyonu olup 
genellikle soliterdir ve asemptomatiktir. Radyolojik bulgulari ka- 
rakteristik olup buzlu cam manzarasinin eslik ettigi etrafinda 
sklerotik rim bulunan keskin sinirli ekspansil litik kemik lezyonu 
olarak izlenir. MRG’ de T1AG’ de homojen diisik sinyalli, T2AG’ 
de miks ya da yiiksek sinyalli olup IVKM sonrasi farkli diizeylerde 
kontrastlanir. izole fibréz displazide sarkomatéz transformas- 
yon nadirdir. Mazabraud sendromlu olgularda ise fibr6z displa- 
zinin osteosarkoma déntisim riski (%1 yerine %8,3) artmistir. 
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Tedavi genellikle konservatiftir ve amag iskelet deformitesi ve 
fraktiirti onlemektir. Cerrahi tedavi ise kalici agrisi, iskelet de- 
formitesi ya da patolojik fraktiir riski olan hastalarda uygulan- 
malidir. Poliostotik fibr6z displazi cilt lezyonlar! ve endokrin bo- 
zukluklar ile birliktelik gésteren McCune Albright sendromunun 
bir pargasi olabilir. Bu nedenle bu olgular endokrinolojik olarak 
incelenmeli ve kemik survey ile degerlendirilmelidir. 
intramuskiller miksoma nadir bening mezensimal tiimor olup 
siklikla kalp kasinda yerlesimlidir. Radyolojik bulgulari nonspe- 
sifik olup gok sayida benign ya da malign mezensimal tumor 
ile karisabilir. Kemik lezyonlarinin aksine miksomanin malign 
transformasyonu bildirilmemistir. Mazabraud sendromlu olgu- 
larda miksoma genellikle kemik lezyonlarindan yillar sonra ge- 
lisir [14]. Hastalar genellikle asemptomatiktir. Bizim olgumuz- 
da oldugu gibi agri ya da basi bulgulari gelisirse miksoma eksi- 
ze edilmelidir [15]. 

Sonug olarak Mazabraud sendromunun bilinmesi, komsulugun- 
da tipik radyolojik bulgulara sahip fibréz displazi bulunan yumu- 
sak doku kitlesinin tanisinin konulmasinda son derece onemlidir. 
Mazabraud sendromlu olgular, kemik lezyonlarinin artmis ma- 
lign d6énustim riski nedeni ile yakindan takip edilmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Diffiiz idiopatik Iskelet Hiperostozu (DISH); Forestier hastaligi olarak da bilinen, 
idiopatik, vertebral kolonun anterior longitudinal ligamenti ve cesitli ekstraspi- 
nal ligamentlerin ossifikasyonu ile karakterize kronik bir hastaliktir. Cogunlukla 
asemptomatik seyretmekle birlikte, en sik gértilen belirtiler omurgada agri, hare- 
ket kisitliligi ve disfajidir. Nadiren spinal kanal stenozu ve myelopatiye neden ola- 
bilmektedir. Bu makalede, DISH zemininde torakal spinal stenoza bagli paraple- 
ji tablosu gelisen 64 yasinda erkek hastanin literatiir esliZinde sunulmas! amac- 


lanmistir. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Diffuse idiopathic skeletal hyperosteosis (DISH), also known as Forestier disease, 
is an idiopathic chronic disorder characterized by the calcification of the anterior 
longitudinal ligament of the vertebral column and various extraspinal ligaments. It 
is usually asymptomatic but the most common symptoms are spinal pain, limited 
range of spinal motion and dysphagia. Spinal canal stenosis and myelopathia may 
rarely be seen. We present with the relevant literature a 64-year-old male who 


developed paraplegia due to thoracal spinal stenosis on a background of DISH. 
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Giris 

Diffiiz idiopatik iskelet Hiperostozu (DISH); etyolojisi bilinme- 
yen, vertebral kolonun anterior longitudinal ligamenti ve cesit- 
li ekstraspinal ligamentlerin ossifikasyonu ile karakterize kro- 
nik bir hastaliktir. ilk olarak 1950 yilinda tanimlanmis olup, Fo- 
restier hastaligi olarak da bilinmektedir. Cogunlukla asempto- 
matik seyretmekle birlikte, en sik goriilen belirtiler omurgada 
agri, hareket kisitlilig1 ve 6zefagus kompresyonuna baégli dis- 
fajidir [1]. Nadiren vertebral kolon posteriorunda veya posteri- 
or longitudinal ligamentte olusan ossifikasyonlarin spinal kor- 
da baski yapmas! sonucunda travma olmaksizin myelopati ge- 
lisebilir [2]. Literattirde DISH’li hastalarda daha ¢ok Ust servikal 
bdlgede myelopati gelisimi bildirilmistir [3]. Ligamentum flavum 
ossifikasyonu(LFO)’na bagli torakal myelopati ve ndrolojik defi- 
sit gelisen vaka sayisi ise daha az sayidadir [4-6]. 

Biz bu yazida yaygin DISH gortiniimi olan bir hastada T10-11- 
12 seviyelerinde LFO ve faset eklem hipertrofisine bagli olarak, 
travma olmaksizin gelisen myelopati olgusunu literati esligin- 
de sunmay! amagladik. 


Olgu Sunumu 

65 yasinda erkek hasta klinigimize bacaklarda agri, uyusma, 
giicsiizliik ve ylirliyememe sikayetleri ile basvurdu. Oykiisiinde 6 
ay once belinde ve her iki bacaginda ayak bileklerine kadar yay- 
lan agrinin basladigi, steroid olmayan anti-inflamatuvar ila¢lar 
ile bu agrinin azaldigi, son 3 aydir sag bacaginda, 20 gtindiir de 
sol bacaginda kuwvetsizlik gelistigi 6grenildi. Hasta, ayaklarinda 
uyusma oldugunu, sungerin Uzerinde ylrtiyormus gibi hissettigi- 
ni, yurdirken ayagindan terliginin ciktigini ve bunu fark edeme- 
digini ifade etti. Dengesizlik sikayeti de olan hasta, son 20 giin- 
dir bir kisinin yardimi ve duvardan tutunarak yiirlimeye basladi- 
gint belirtti. Kollarinda agri, uyusma, kuwvetsizlik ve idrar gayta 
kagirma sikayeti olmamis. Dis merkezde ¢ekilen kranial manye- 
tik rezonans gortintiileme (MRG)’'de patoloji saptanmadig! 6gre- 
nildi. Ozgecmisinde 6ézellik yoktu. Hastanin fizik muayenesinde 
kooperasyon ve oryantasyonu tam olup, motor muayenesinde 
list ekstremitelerde kuvvet kaybi saptanmad. Alt ekstremiteler- 
de ise kas kuweti; sagda kalca fleks6rleri 3/5, kalca abdiiktor- 
leri 3+/5, diz ekstansorleri 4+/5, ayak bilegi dorsifleksdrleri ve 
uzun parmak ekstansorleri 2/5, ayak bilegi plantar fleks6rleri ve 
diz fleksérleri 4/5, solda ise kalca fleks6rleri, kalga abdiiktorleri, 
diz ekstansorleri, ayak bilegi dorsifleksorleri, ayak bilegi plantar 
fleksorleri 5/5 ve uzun parmak ekstansorleri 4/5 olarak saptan- 
di. Sada kuadriseps kasinda atrofi mevcuttu. Derin tendon ref- 
leksleri Ust ekstremitelerde normoaktif iken alt ekstremitelerde 
hiperaktif, plantar yanit ise bilateral ekstansdrdi. Bilateral 1-2 
atimlik klonus mevcuttu. Duyu muayenesinde sagda L3 seviye- 
si ve distalinde, solda L4 seviyesi ve distalinde hipoestezi sap- 
tandi. Bilateral Uist ve alt ekstremitelerde eklem hareket acik- 
liklart normal idi. Hastanin servikal ve lumbal grafilerinde DISH 
ile uyumlu gortiniim izleniyordu (Resim 1). Pelvis grafisinde ise 
DISH ile uyumlu olarak belirgin bir patoloji saptanmadi. Torakal 
vertebral MRG’de torakal aks, torakal vertebra korpus yukseklik- 
leri, posterior eleman biitiinliikleri ve intervertebral disk yiiksek- 
likleri normal izlenirken, vertebra korpus késelerinde dejeneratif 
osteofitik degisiklikler, T9-10 diizeyinde sag faset eklemde ve 
sagda ligamentum flavumda belirgin dejeneratif hipertrofik de- 
gisiklikler ve spinal kanal capinda minimal daralma, T10-11 ve 


Resim 1. Lateral lomber direkt grafide T12-L1, L1-2, L3-4 diizeylerinde vertebra 
korpus anteriorlarinda kopriilesen osteofitler 


T11-12 diizeylerinde her iki faset eklemde ve ligamentum fla- 
vumlarda sagda daha belirgin olmak Uzere dejeneratif hipertro- 
fik degisiklikler ve spinal kanal 6n-arka gapinda daralma izlendi 
(Resim 2). Lomber vertebral MRG’de ise L4-5 intervertebral dis- 


Resim 2. Torakal vertebral manyetik rezonans g6riintiilemede sagital T2 agirlikli 
sekansta T9-10, T10-11, T11-12 diizeylerinde ligamentum flavumda hipertrofik 
degisiklikler 
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kinde difftiz bulging ve sag foraminal genis tabanli protriizyon 
ve bu diizeyde tekal saka ve sag noral kéke bas! bulgusu izlen- 
di. Hasta, klinik ve radyolojik bulgular! g6z 6niinde bulundurula- 
rak DISH zemininde gelisen spinal kanal stenozuna bagli parap- 
leji olarak kabul edildi ve cerrahi agidan degerlendirilmek ama- 
ciyla Beyin Cerrahisi Boliimii’ne yonlendirildi. 


Tartisma 

DISH, yasli populasyonda (48-85 yas) ve erkeklerde daha sik 
(%65) goriilen, entezis bélgelerinde ossifikasyon ile karakterize, 
sistemik, inflamatuvar olmayan bir iskelet hastaligidir [7]. Has- 
taligin etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, tip II di- 
abetes mellitus, obesite, safra tasi varligi, sistemik hipertansi- 
yon, lipid ve piirin metabolizmas: ile ilgili hastaliklar ve yliksek 
A vitamini seviyeleri ile DISH arasinda iliski saptanmasi meta- 
bolik durumlarin rol oynadigini distindirmistur [1,7]. Fizyopa- 
tolojik olarak, ligamentlerin insersiyosunda ossifikasyon ve hem 
aksiyel hem de appendikiiler iskelette tendon ve ligamentlerde 
ossifikasyon ve/veya kalsifikasyon ile karakterizedir [7]. DISH’e 
bagli osterofitler siklikla vertebralarin 6n yiizlerinde goériilmek- 
le birlikte daha nadir olarak vertebra arkasinda spinal kanala 
dogru biiyiiyen osteofitlere de rastlanmaktadir [6]. En sik tora- 
kal omurga tutulur ve omurganin 6n ve sag lateral kesimlerin- 
deki ossifikasyonlar tipiktir. Bizim vakamizda da torakal verteb- 
ral MRG’de faset eklemde ve ligamentum flavumda gortilen de- 
jeneratif hipertrofik degisiklikler sag tarafta daha belirgin ola- 
rak izlenmistir. 

DISH’ olan hastalarin gogu asemptomatik olmakla_birlikte 
semptomatik olanlarin sadece %4’linde parestezi ve motor de- 
fisit gibi norolojik belirtiler vardir. DISH, gogunlukla Ust servi- 
kal bolgede, tek basina spinal kord kompresyonuna neden ola- 
bilir [2,3]. Literatuirde bildirilen torakal myelopati olgulari ise 
daha nadirdir [3,6]. Torakal bolgede DISH ile iliskili ndrolojik de- 
fisit gelismesinde LFO’nun 6nemli rol oynadigi diistinulmektedir. 
LFO’nun hala mobil olan segmentlerde olusmasi nedeniyle, bu 
segmentlerde meydana gelen kronik stresin hipertrofi veya LFO 
olusumuna katkida bulundugu one siiriilmustir [3]. LFO nedeniy- 
le gelisen torakal myelopati olgulari daha cok Dogu Asya’dan bil- 
dirilmis olup, diger irklarda nadir olarak goriilmektedir [6]. Oka- 
da ve ark. [8] LFO’nun %64 oraninda T10-11 ve %21 oraninda 
ise T11-12 arasinda oldugunu bildirmistir. Reisner ve ark. [4] ta- 
rafindan yapilan vaka sunumunda, DISH’ olan bir hastada, T8-9 
seviyesinde faset eklem hipertrofisi ve LFO’ya bagli gelisen spi- 
nal stenoz ve akut gelisen parapleji tablosundan bahsedilmis 
olup, cerrahi olarak dekompresif laminektomi yapilan hastanin 
kliniginde dizelme oldugu bildirilmistir. Wilson ve Jaspan [5] ise 
DISH’e bagli ciddi torakal spinal kanal darligi ve parapleji tablo- 
su sunarak, hastanin bilgisayarll tomografi myelografisinde T11 
seviyesinde LFO, T8-11 ve L2-5 seviyelerinde anterior longitu- 
dinal ligament ossifikasyonu izlendigini ve torasik laminektomi 
cerrahisi uygulanan hastada postoperatif klinik diizelme oldugu- 
nu belirtmislerdir. Guo ve ark. [3] tarafindan sunulan vakada ise 
Cin'li erkek bir hastada T1-2 seviyesinde torakal seviyede mye- 
lopatiye neden olan posterior longitudinal ligament ossifikas- 
yonu ve LFO gelisimi bildirilmistir. T1-2’de posterior kanal de- 
kompresyonu yapilan hastada, alt ekstremitelerde minimal kas 
gucstizliguniin (4/5 kuwetinde) ve hiperrefleksinin devam etti- 
gi, ancak hastanin tedavi sonucundan memnun oldugu belirtil- 


mistir. Bizim vakamizda da faset eklemlerde ve ligamentum fla- 
vumlarda izlenen dejeneratif hipertrofik degisiklikler T10-11 ve 
T11-12 diizeylerinde daha belirgindi ve spinal kanal capinda da- 
ralmaya neden oluyordu. Lezyon seviyesi olarak Reisner ve ark. 
ile Wilson ve Jaspan’in vakalarina benzer sekilde alt torakal se- 
viyede spinal kanalda darlik izlenmistir. Ancak bizim vakamizda 
literatiirde belirtildigi gibi diabetes mellitus, obesite, sistemik 
hipertansiyon gibi eslik eden sistemik bir hastalik saptanmadi. 

DISH, genellikle asemptomatik seyretmekle birlikte, vakamizda 
oldugu gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilen ve sonug ola- 
rak kisinin yasam kalitesini bozabilen bir durumdur. Bu nedenle, 
spinal kord lezyonlarinda belirgin bir etyoloji saptanmadiginda 
DISH de akilda tutulmali ve hasta bu agidan da incelenmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet Abstract 

Nutcracker sendromu (NCS), sol renal venin (LRV) aorta ve superior mezenterik ar- Nutcracker syndrome (NCS) refers to the compression of the left renal vein (LRV) 
ter arasinda sikismasi ile karakterizedir. Oldukca nadir gériillir ve genellikle hema- between aorta and superior mesenteric artery. It is very rare and usually mani- 
tii, agri ya da proteiniri ile kendini gosterir. Bugiine kadar sadece iki eriskin has- fests with hematuria, pain or proteinuria. Hypertension has been defined in two 


tada hipertansiyon tanimlanmistir. Ancak, NCS‘de ipsilateral renal skarlanma (RS) adult NCS cases. However ipsilateral renal scarring (RS) has not previously been 


bildirilmemistir. Biz burada hipertansiyon ile basvuran, NCS ve sol RS saptanan 14 demonstrated in any of NCS patients. Here we report a 14-year-old boy presented 


yasindaki bir olguyu takdim ediyoruz. with hypertension and found to have NCS and left RS. 
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Introduction 

Nutcracker syndrome (NCS) refers to compression of LRV 
(left renal vein) between aorta and superior mesenteric artery 
(SMA). The impairment of blood flow increases pressure in LRV 
and leads to development of collaterals in renal pelvis, ureter 
and gonadal vein [1, 2]. NCS usually manifests with hematuria, 
orthostatic proteinuria, pain or left sided varicocele. Hyperten- 
sion has been defined in few adult NCS cases [3, 4]. However 
renal scarring (RS) has not previously been demonstrated in 
NCS. A hypertensive boy with NCS and left RS is presented here. 


Case Report 

A 14-year-old boy was referred for hypertension. He was suffer- 
ing from chronic headache. There was no fever, hematuria, pain 
or fatigue in past medical history. Blood pressure was 150/100 
mmHg. Anthropometric measurements and physical examina- 
tion were normal. Urinalysis, serum biochemistry, thyroid hor- 
mones, plasma renin activity (PRA) and aldosterone levels were 
within normal ranges. Abdominal ultrasonography (US) was 
unremarkable. On color Doppler US, peak systolic velocities of 
renal arteries were normal whereas the diameter of LRV was 
expanded. Magnetic resonance (MR) angiography demonstrat- 
ed the compression of left renal vein between SMA and ab- 
dominal aorta (Fig. 1a). 99mTc-dimercaptosuccinic acid (DMSA) 
scintigraphy revealed scarring on upper pole of left kidney (Fig. 
1b). The voiding cystourethrogram (VCUG) imaging was normal. 
The diagnosis of NCS was established. His hypertension was 
controlled with triple antihypertensive therapy. The patient has 
been followed up without any complaint in outpatient clinic. 


Fig 1. Computed tomographic venogram shows compression of left renal vein 
(LRV) between superior mesenteric artery (SMA) and abdominal aorta (Ao)(A). 
Postero-anterior 99mTc-dimercaptosuccinic acid scintigraphy demonstrates 
scarring on the upper pole of the left kidney.(B). 


Discussion 

Nutcracker syndrome is very rare and usually late-diagnosed 
because of the variability of symptoms and absence of con- 
sensus on diagnostic criteria. Many of patients, particularly 
children are asymptomatic [1, 2]. However, the main symptom 
was hypertension in our patient. Hypertension with NCS has 
been identified in two case reports in literature [3, 4]. In the first 
paper, hypertension was found to be associated with increased 
PRA and aldosterone as the patient became normotensive and 
PRA normalized after endovascular intervention to LRV [3]. Nev- 
ertheless, the authors of the second report were unable to con- 
firm the findings of the first one and concluded that hyperten- 
sion might be coincidental in NCS [4]. 

In our patient, hypertension was thought to be associated with 
RS which is defined by presence of chronic tubulo-interstitial 
inflammation. Thus, the question was raised whether RS was 
related to NCS. Although VCUG was normal, the major cause of 


RS, vesicoureteral reflux (VUR), was not properly ruled out when 
spontaneous resolution of VUR by older age was considered. On 
the other hand, previous studies on renal hemodynamic of NCS 
patients have indicated that congestion of LRV might affect 
venous return and increase capillary wall permeability. If con- 
gestion persists, local tissues may expose to anoxia, followed by 
oxidative damage, renal arteriospasm resulting in pathological 
changes such as degeneration, atrophy and necrosis in renal 
glomerular and tubular cells [5, 6]. Thus, it might be postulated 
that RS related hypertension in this patient might be a clinico- 
pathological result of NCS. 

The treatment of NCS depends on age and severity of clini- 
cal symptoms. Conservative approach is recommended for mild 
cases and also for pubertal children because of high rate of 
spontaneous resolution probably due to physical development. 
Patients with serious symptoms may benefit from invasive op- 
tions including vascular stenting or open surgery [7, 8]. 

In conclusion, the present case is the first demonstrating the 
coincidence of NCS and RS in literature. RS might be a clinico- 
pathological consequence of NCS. Further researches might let 
on the detrimental effects of NCS on kidney. 
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Ozet 

Pulmoner emboli derin venlerden kopan trombiisiin pulmoner arterleri tikamasi 
sonucu gorilen klinik tablodur. Bu ¢alismada basit travma sonrasi gen¢ hastalar- 
da nadir gortilebilen pulmoner emboli olgusunu sunmay! ve adli tip boyutu ile tar- 
tismay! amacladik. Bu calismada herhangi bir hastaligi olmayan 32 yasinda erkek 
hasta olup, kavgay! ayirma sirasinda bir sahsi havaya kaldirdigi sirada sag dizin- 
de agri hissettigini, hastanede cekilen diz MR’da tibia lateral kondilinde nondepla- 
se fraktiir hatti izlemesi izerine alt ekstremite al¢i atele alinmistir. Bes giin sonra 
goglis agrisi ve dispne sikayeti olan hastaya cekilen taraks tomografide immobili- 
zasyona bagli pulmoner emboli tespit edilerek gerekli tedavileri yapilmistir. Tedavi 
sonrasinda sol akciger alt lobta parankimal fibrotik degisiklikle taburcu edilmistir. 
Sonuc olarak, bu olgunun adli tip acisindan raporlandirilirken farkli yonlerden de- 
gerlendirmeye ve tartisilmaya gereksinim oldugu kanaatindayiz. 


Anahtar Kelimeler 
Adli Tip; Pulmoner Emboli; Travma 


Abstract 

Pulmonary embolism is a clinical entity, which are appeared as a result of ob- 
struction of pulmonary arteries due to deep vein thrombosis. In this study, we 
aimed to present and to discuss in the foresic medicine that a post-traumatic 
pulmonary embolism patient who a young man were suffered pulmoner embolism 
due to simple trauma. A 32 years old male was presented in this study. There 
was any disease. he felt the pain on the right knee in during fight, while as the 
separation of a person. The line fracture on tibia lateral condyle was detemined 
in MRI of right knee. And a splint was done his right the lower extremity at 
the hospital. Five days later, he felt chest pain and dyspnea because of pulmo- 
nary embolism. It was identified with CT due to immobilization and the necessary 
treatment was performed. After the treatment, he was discharged with paren- 
chymal fibrotic amendment in the lower lobe of his lung. As a result, we believe 
that needs to be discussed and evaluation of different aspects these phenomena 
in terms of forensics when reporting. 
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Giris 

Pulmoner emboli (PE) mortalite ve morbiditesi yiiksek olarak ka- 
bul edilen ve siklikla travma sonrasi gériilen bir durumdur. PE 
genellikle travmay! takibeden gtinlerde ortaya ¢ikar [1,6]. Mor- 
talite siklikla taninin gecikmesine baglidir ve bunun nedeni klinik 
tablonun birden ¢ok nonspesifik belirti ile baslamasidir [7]. Pul- 
moner emboli alt ekstremite proksimalindeki derin venlerde olu- 
san trombislerin akcigere tasimas! nedeniyle meydana gelen ve 
dispne, gogus agrisi, hipoksemi ve bazende élumle sonuclanabi- 
len bir klinik tablo olarak karsimiza cikabilir [8]. 

Pulmoner embolinin patofizyolojisinde Virchow triadi olarak bi- 
linen intimal hasar, hiperkogilabilite ve staz bilesenlerinin rol 
oynadigi bilinmektedir. Pulmoner emboli riski yasla birlikte art- 
maktadir. Ozellikle de kronik hastalig: olanlarda risk daha fazla- 
dir [9]. Siklikla (% 95) alt ekstremite venlerinden (popliteal ven- 
ler dahil) kaynaklanmaktadir [10]. 

Pulmoner embolinin tanisinda (hem akut hem de kronik déne- 
minde) Spiral CT kullanilabilir [3]. Bazi klinik galismalarda sensi- 
tivite ve spesifitesinin iyi oldugu, ancak diger calismalarda ise 
givenirliginin daha az oldugu bildirilmistir . Remy-Jardin ve ar- 
kadaslarinin yaptigi kantrasli spiral CT calismasinda sensitivite 
ve spesifitesinin %95’in Uzerinde oldugunu bildirmislerdir [11]. 
Baska daha genis calismalarda spesifitenin haha disk oldugu 
soylenmistir [12,19]. 

Sonug olarak bu galisma, hiper koagulasyon hastaligi olmayan 
genc hastada basit travma sonras! meydana gelen pulmoner 
emboli meydana gelmesi uzerine, adli tibbi boyuluyla tartisilma- 
ya gereksinim olmasi nedeniyle sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

Bu calismada sunulan olgu 32 yasinda erkek hasta olup, olay 
sonras! yapilan muayenesinde; biling acik, koopere, oryente, 
yuzde burun sol yaninda, yanakta kizariklik, hassasiyet ve 2 cm 
capinda sislik, g6giiste yaklasik 2 cm gapinda sislik, sol el 3. par- 
mak tirnak yataginda kanama, sag dizde hassasiyet mevcuttur. 
Hastaya sag diz grafisi ve nazal grafi cekildigi, diz grafisinde; ti- 
bia lateral fasette eklem komsulugunda nondeplase fraktiir hat- 
ti izlendigi (Sekil 1), uzun bacak algi ateli yapildigi, hayati tehli- 
kesinin olmadigi belirtilmistir. 

Hastadan alinan anamnezde; olaydan iki giin sonra uylugunda 
agri hissetttgini, 5 giin sonra giigiis agrisi ve nefes almakta zor- 
luk gekmesi Uzerine hastaneye bas vurdugunu ifade etti. Hasta- 
ne evraklarinin incelenmesinde; Dispne ve gogus agrisi sikaye- 
ti ile gelen hastaya ¢ekilen toraks BT de pulmoner emboli tes- 
pit edilmesi Uzerine gogts kliniZine yatirildigi va anti kogulan 
tedvi baslandigi. On gin sonra sifa ile taburcu edildigi yazilmis- 
tir (Sekil 2). 


Tartisma 

Pulmoner emboli 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. 
Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik olarak 500 000 
ila 600,000 arasinda PE hastasi oldugu ve 50,000 ila 200,000 
arasinda 6llim meydana geldigi tahmin edilmektedir [20]. Trav- 
ma ile PE arasindaki iliski iyi blinmektedir [3]. 

Uluslararasi Pulmoner Emboli Derneginin kayitlarinda PE tanisi 
ile 2454 ardisik hasta incelenmis ve PE bagli dliim orani 3 aylik 
donemde %17.5 oldugu, ancak takibin ilk yilinda dlimlerin sa- 
dece %10’nun PE ile iliskili oldugu s6ylenmistir [21]. PE bagli or- 


Sekil 2. Toraks BT’de pulmoner emboli ve Akcigerde fibrotik degisiklik gortilmek- 
tedir. 


talama 1 aylik mortalite oraninin % 8 ila % 30 arasinda degise- 
bilecegi tahmin edilmektedir [3,21]. 

Pulmoner embolide mortaliteyi arttiran sebepler arasinda disp- 
ne, gdgiis agrisi, hipoksemi, anksiyete ile karisik ajitasyon gibi 
nospesifik bulgularin olmasi, ileri yas ve kronik haltaliklar yer al- 
maktadir [1,4]. Travma sonrasindaki 1-5 giin iginde PE gortilme- 
si taniy! glicglestirmektedir [2,3]. Ancak; erken ve dogru tani ko- 
nularak uygun tedavi varilen hastalarda mortalite orani diisik 
olup, tedavi daha basarilidir [3,5,22]. 

Bu calismada sunulan hastada basit travma sonrasinda besinci 
giin gogiis agrisi ve dispne olmus ve ¢ekilen tomografi ile tani 
konmustur. Olguda PE neden olabilecek travma disinda herhan- 
gi bir hastalik tespit edilmemistir. Anti koagiilan tedavi basari- 
I! olmus, ancak sol akciger alt lobda fibrotik doku birakarak iyi- 
lesme tamamlanmistir. 

Sonug olarak, sunulan bu olguda tibiya lateral kondil kirig1 mey- 
dana gelmis ve rapor duzenlenmistir. Ancak pulmoner embo- 
li gelismesi Gzerine, olgu adli tip agisindan yeni bir boyut kazan- 
mistir. Olayla illiyet baginin olup olmadigi, yasamsal tehlikenin 
varlig! veya yoklugu ve islev zayiflamas! vaya kaybinin olup ol- 
madigi yonlerinden tartisilmasi gerektigi gorUstindeyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu cgalismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Testikiiler epidermoid kistler nadir goriilen benign vasiftaki tiimorlerdir. Klinik ola- 
rak malign timérlerden ayrimi olduk¢a zor oldugundan, testikiiler epidermoid kist 
tanis! genellikle radikal ingiiinal orsiektomi sonrasi histopatolojik olarak konul- 
maktadir. Bu makalede testikiller kitle ile basvuran ve yiiksek inguinal orsiektomi 


yaptigimiz bir sol testiktiler epidermoid kist olgusu sunulmustur. 
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Abstract 

Testicular epidermoid cysts are rare benign tumors. They are usually diagnosed 
histopathologically following radical inguinal orchiectomy since testicular epider- 
moid cysts can be very difficult to distinguish clinically from malignant tumors. In 
this article, we report a case of left testicular epidermoid cyst who was presented 


with testicular mass, and treated with high inguinal orchiectomy. 
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Giris 

Epidermoid kistler tum testikiler neoplazmlarin %1’inden daha 
azini olusturan benign testis tiimorleridir. Seminifer tuibul htic- 
releri, rete testis epiteli ya da mezotel hiicrelerinin skuam6z me- 
taplazisi sonucu gelistigine ya da monodermal teratom oldugu- 
na dair hipotezler mevcuttur. Testikiiler epidermoid kistler 3-77 
yaslar arasinda gortlebilmekle birlikte, siklikla 20-40 yas ara- 
liginda gériilmektedir [1]. Klinik olarak malign testis tiimorle- 
rinden ayrimi zor oldugundan tani genellikle radikal orsiektomi 
sonras! konulur [2]. Bu makalede klinigimize sol testikiler kitle 
ile basvuran, inguinal orsiektomi yaptigimiz ve patolojik tanisi 
testikiler epidermoid kist olarak raporlanan bir olgumuzun tan! 
ve tedavisi literatur esliZinde tartisilmistir. 


Olgu Sunumu 

Yaklasik 3 aydir sol testis kitlesi mevcut olan 18 yasindaki er- 
kek hasta Mayis 2014 tarihinde polikliniZgimize basvurdu. Has- 
tanin 6zgecmisinde ve soy gecmisinde 6zellik yoktu. Ayrica trav- 
ma, gecirilmis testis cerrahisi veya cinsel yolla bulasan hasta- 
lik 6ykiist de bulunmuyordu. Fizik muayenede sol testis orta-alt 
kisminda, siniri testisten ayirt edilemeyen, yaklasik 2 cm ¢apin- 
da, sert kitle palpe edildi. Skrotal renkli Doppler ultrasonogra- 
fi (USG) “sol testis orta-alt kesim icerisinde, cevresinde kalsi- 
fikasyonlar bulunan, belirgin internal kanlanma gostermeyen, 
15x12x10 mm _ boyutlarinda, hipoekoik, heterojen goériuinumli 
kitle, sol testikiiler vende reflii akim (varikosel) ve her iki testis- 
te mikrolitiazis odaklari” olarak rapor edildi [Resim 1]. Hastanin 


Resim 1. USG’de hipoekoik, heterojen gériintimlti sol testis kitlesi. 


rutin biyokimya, serum alfa-fetoprotein (aFP), beta-human kor- 
yonik gonadotropin (B-HCG) ve laktik asit dehidrogenaz (LDH) 
degerleri normal sinirlarda idi. Hastaya malign testis tumérii 
on tanisi ile sol inguinal orsiektomi operasyonu yapildi.Mak- 
roskopik histopatolojik incelemede “testis kapsiliine bitisik, 
1,7x1,4x1,3 cm boyutlarinda, kirli beyaz, sari renkli, sert kivam- 
li kitle” tespit edildi. Mikroskopik incelemede “testis parankimi 
tarafindan yer yer baskilanmis, igerisinde lameller ve keratinoz 
materyal izlenen, ¢ok katli yassi epitelle cevrili, kistik yap, kist 
igerisinde yabanci cisim tipi dev hucre reaksiyonu, kalsifikasyon 
ve osifikasyon bulgulari” tespit edildi ve kistik kitlenin patoloji- 
si “epidermoid kist” olarak raporlandi [Resim 2]. Post-operatif 
herhangi bir komplikasyon gelismeyen hasta operasyonun er- 
tesi gin taburcu edildi. Ek tedaviye gerek goriilmedi. Hastanin 
post-operatif 3.aydaki takibinde patolojik bulguya rastlanilma- 
di. 


Resim 2. icerisinde yabanci cisim tipi dev hiicre reaksiyonu, kalsifikasyon ve osifi- 
kasyon bulgulari tespit edilen testikiiler epidermoid kist (H&E, x40). 


Tartisma 

Epidermoid kistler genel olarak hasta tarafindan a@grisiz kitle 
olarak farkedilirler ya da rutin fizik muayene sirasinda tespit 
edilirler. Testikiiler epidermoid kistler yetiskin testis timorleri- 
nin yaklasik %1'ini, pediatrik testikiler timorlerin ise %3’tnd 
olusturmaktadir. Her yasta gortilebilmekle birlikte en sik 20-40 
yas araliginda gorulmektedir ve bizim olgumuzun aksine genel- 
likle sag testis yerlesimlidir [2]. Cok degisik boyutlarda olmak- 
la birlikte genellikle 1-3 cm arasindadir, bilateral gorulme ihti- 
mali ise zayiftir. Testikiler epidermoid kistlerin histolojik orijin- 
leri tartismali olmakla birlikte, baz! yazarlar bu timorlerin germ 
hucrelerinden kéken aldigini savunmaktadir [3]. Gardner send- 
romlu, Klinefelter sendromlu veya kriptorsidizmli hastalarda 
multiple intratestikiler epidermoid kist vakalart bildirilmistir [4]. 
Testikiiler epidermoid kistlerde bizim olgumuzda da oldugu gibi 
aFP ve B-HCG gibi timér markerlari negatiftir, benign seyirli- 
dir, lokal niiks veya uzak metastaza rastlanmaz [2]. Benign epi- 
dermoid kistleri malign testis timorlerinden ayirt etmek, fazla- 
dan tedavi olan orsiektomiyi 6nleyebilmek adina olduk¢a 6nem- 
lidir. Ancak, epidermoid kistlerin radyolojik goruintimu karakte- 
ristik olmakla birlikte patognomonik degildir. Doppler USG’de 
kanlanma géstermeyen, hiperekojenik bir alanla ¢evrili, santra- 
li hipoekoik, sogan zarina benzetilen goriinum epidermoid kist 
igin karakteristik bulgudur. Manyetik rezonans goriintllemede 
ise kontrast tutulumu olmayan, kalkan veya okUz goézti seklin- 
de tariflenen bir lezyon olarak goriintii verebilir [5]. Negatif tii- 
mor markerlari, Doppler USG’de sogan zar! gériinimii ve avas- 
killer lezyon, testikiler epidermoid kisti diZer germ hiicreli tii- 
morlerden ayirt etmede faydali olmakla birlikte malignensi var- 
ligini ekarte ettiremez [2]. 

Anamnez, fizik muayene bulgular!, normal aFP ve B-HCG diizey- 
leri ve karakteristik radyolojik bulgular varliginda, eksize edilen 
kistin ve ¢evre parankimden alinan 2 biyopsinin frozen incele- 
mesinde teratomat6z komponentlerin ve intrattibuler germ htic- 
re neoplazilerinin olmamasi sartiyla; epidermoid kistlerin giinti- 
miizde kabul gérmiis tedavi sekli testis koruyucu cerrahidir [6,7]. 
Fakat literatiirde kitleden intraoperatif frozen inceleme istenen 
ve epidermoid kist olarak rapor edilen, bunun Uuzerine testis ko- 
ruyucu cerrahi uygulanan bir vakanin 5 yillik takibinde ayni kit- 
le Uzerinde saf seminom gelistigini bildiren bir yayin mevcut- 
tur [8]. Bu nedenle epidermoid kist ve benzeri benign testis kit- 
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lelerine yetiskinlerde cogunlukla daha agresiv tedavi yapiImak- 
tadir. Cok nadir gériildugii icin epidermoid kist tanisinin 6ncelik- 
le akla gelmemesi, puberte sonrasi tespit edilen testis tliimdérle- 
rinin %95 ihtimalle malign olmasi, goruintileme yontemlerinin 
patognomonik olmamasi ve literattirde de belirtildigi gibi fro- 
zen sonrasi testis koruyucu cerrahi uygulanan hastanin takibin- 
de malignite gelisebilmesi gibi diZer nedenler de agresiv tedavi 
kararini desteklemektedir [2]. 


Sonuc¢ 

Anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve USG bulgular1 ile testi- 
sin germ hiicre neoplazilerinden kesin olarak ayrimi yapilama- 
yan ve malignite siphesi bulunan hastamiza puberte sonrasi d6- 
nemde olmasi nedeniyle inguinal orsiektomi yaptik. Fakat tes- 
tis boyutlari uzun siredir degismeyen, negatif tumér markerlari 
olan, goriintiileme yéntemleriyle benign natiirde oldugu destek- 
lenen ve frozen kesitlerle epidermoid kist tanis! konan ¢ocukluk 
¢agindaki hastalarda testis koruyucu cerrahi de her zaman akil- 
da bulundurulmasi gereken bir segenektir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Cantrell pentalojisi, omfalosel ve torako-abdominal 6n duvar defektiyle birlikte ek- 
topia kordisin beraber goriildiigii nadir bir sendromdur. Etyopatogenezi net ola- 
rak bilinmeyen bu sendroma sahip fetuslarin prognozu k6ttidtir. Gebeligin 25.haf- 
tasinda klinige basvuran olgunun yapilan ultrasonografik muayenesinde Cantrell 
pentalojisinin tim 6ézellikleri saptanmistir. Bu yazida Cantrell pentalojisi giincel li- 


teratir esliginde tartisilmistir. 
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Abstract 

Pentalogy of Cantrell is a rare syndrome; characterized by ectopia cordis with 
omphalocele and anterior wall defect of thoraco-abdominal. Prognosis of fetuses 
with this syndrome of which etiopathogenesis is unknown, is poor. The patient 
who admitted to our clinic at 25.th week of gestation, had all signs of pental- 
ogy of Cantrell in ultrasonography. In this article, we discussed the pentalogy of 


Cantrell with review of the literature. 
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Giris 

Cantrel pentalojisi, orta hat gelisimsel bozukluklarinin nadir 
bir birlikteligi olup ilk kez 1958 yilinda Cantrell ve arkadasla- 
ri tarafindan tanimlanmistir [1]. Bu sendrom pentaloji sendro- 
mu, Cantrell-Haller-Ravitch Sendromu, torako-abdominal ekto- 
pia kordis ve peritoneo perikardial diafram hernisi isimleriyle de 
anilir [2]. Cantrell pentalojisinde ektopia kordisin tam veya par- 
siyal formu ile birlikte konjenital kalp hastaliklari, omfalosel ve 
perikardiyumun, sternum alt kesiminin ve anterior diyaframin 
defektleri yer alir [3]. Bu sendromda kalp anomalileri prognozu 
belirlemede 6nemli derecede etkilidir. Ektopia kordis, Cantrell 
pentalojisinin en 6nemli bilesenidir ve mortaliteyi etkileyen en 
onemli unsurdur [4]. Cantrell pentalojisinde biitiin anomalilerin 
birlikte g6rilmesi nadirdir ve bu tir olgular gogunlukla dogum- 
dan hemen sonra saatler igerisinde kaybedilir [5]. 

Bu yazida prenatal tani alan ve Cantrell pentalojisinin buttin bi- 
lesenlerini igeren bir olgu sunmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

28 yasinda G5P3A1Y3 olan ve son adet tarihini bilmeyen yak- 
lasik 25 haftalik gebeligi bulunan takipsiz hasta vajinal kanama 
sikayeti ile klinigimize basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde 6ézel- 


lik yoktu ve ailesinde konjenital anomali 6ykiisi bulunmuyor- 
du. Hastanin tansiyon arteryel (TA) 90/60 mmHg ve nabiz 118 
atim/dk idi. Aktif masif vajinal kanamasi olan hastanin ultraso- 
nografisinde (USG) 25 hafta ile uyumlu olan fetusun toraks ve 
karin 6n duvari izlenemedi. Bu defektten karaciger, mide, bar- 
saklar ve kalbin buyuk bir kisminin disari ¢iktigi izlendi (sekil 1.) 


. Fetal kalp atiminin olmadigi ve vertebral kolonda diizensizlik- 
ler oldugu gortildu. Plasenta previa tespit edildi. Cantrell pen- 
talojisi dlstintlen ve plasenta previaya bagli olarak aktif masif 
kanamasi olan hasta acil sezeryana alindi. Ex fetusun yapilan 
makroskopik incelemesinde toraks ve batin 6n duvarinin tama- 
men acik oldugu ve bu defektten i¢ organlarin protriize oldugu 
goézlendi (sekil 2.) . Ayrica vertebral fizyon bozuklugu mevcuttu. 
Otopsisi ailesi tarafindan reddedilen ex fetusun kromozom ince- 
lemesi yapilamadi. Takiplerinde komplikasyon gelismeyen hasta 
postoperatif 4. giinde taburcu edildi. 


Tartisma 
Cantrell pentalojisi, Toyama ve arkadaslar [6] tarafindan 1972 


Sekil 2. 


yilinda 3 gruba ayrilmistir. Gruplandirma yapilirken ekspresyon 
derecesine gore ayrilmistir. 1. grupta pentalojinin tim defektle- 
ri yer alir. 2.grupta ise pentalojiden bir tanesi yer almaz ve ge- 
nellikle bu grupta yer almayan patoloji kardiak anomalilerdir. 3. 
grupta ise ekspresyon tam de@gildir ve 3 ya da 4 defektin cesit- 
li kombinasyonlarla birlikteligi s6z konusudur. Bu olgumuz Cant- 
rell pentalojisinin tim bulgularina sahip oldugu icin 1. gruba gir- 
mektedir. 

Cantrell sendromunun siklig! 1/65.000 civarinda iken erkek fe- 
tuslarda daha sik goriiliir [7, 8]. Bu sendromun etyolojisi net ola- 
rak bilinmemekle beraber patogenezinde embriyonik yasamin 
3.haftasinda_ intraembriyonik mezodermin ventromedial y6nde 
migrasyonunda yetersizlikten dolayi ortaya ¢iktig1 diisuniilmek- 
tedir. Bundan dolayi da tespit edilen orta hat, sternum ve di- 
afragma defektleri mezoderm migrasyonun yetersizligi sonucu 
olusmaktadir [9]. Abdomendeki defektlerin gelismesi ise farkli 
bir mekanizma sonucunda mezodermin ventral migrasyonu ye- 
tersizligi nedeniyle olusur. Bu tir olgular genellikle sporadiktir 
ve ¢ogu X kromozomunun lokal genlerindeki mutasyonlarindan 
dolay! gelistigi diisnilmektedir [10]. Ayrica ¢ok nadir de olsa 
Cantrell sendromunun trizomi18,13 ve 21 sendromlarinda g6- 
rdlme ihtimali vardir [11, 12]. Bizim olgumuz ailesel hikayesi ol- 
mayan sporadik bir vakaydi. Postpartum dénemde ailesi tara- 
findan karyotip analizine izin verilmediginden, ex fetusun kro- 
mozom yapisi tespit edilememistir. 

Omfalosel bu sendromun anomali kompleksi igerisindeki temel 
bilesendir. Embriyonik yasamin 3. haftasindan itibaren mezo- 
derm migrasyonunun sefalik ve kaudal kisminda yetersizligi om- 
faloselin patogenezindeki temel mekanizmadir. Fiizyon yetersiz- 
liZi sefalik kisimda olursa dudak ve damak yariklari, sternum de- 
fektleri ve omfalosel gelisir [13]. Omfalosel ile Cantrell penta- 
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lojisi birlikteliZi orani yaklasik %10 civarindadir. Bu yuzden om- 
falosel tespit edildiginde kalp anomalileri ve Cantrell pentalojisi 
yoniinden dikkatli olmak gerekir. 

Cantrell pentalojisinde prognozu belirleyen en 6nemli etken kalp 
anomalileridir. Ventrikiiler septal defekt (VSD), atrial septal de- 
fekt (ASD), biyik damarlarin transpozisyonu, pulmoner arter hi- 
poplazisi gibi anomaliler daha sik goriilen kardiak patolojilerdir 
[14]. Kendi olgumuzda torako-abdominal tip ektopia kordis sap- 
tanmistir. On duvar defektinin btiyiik olmasi fetusun yasam ih- 
timalini azaltir. Bizim olgumuz intrauterin eksitus fetus olarak 
tespit edilmistir. 

Cantrell pentalojisinde birgok degisik anomaliler gortilmekte- 
dir. En cok yarik damak ve dudak, vertebral anomaliler, pulmo- 
ner hipoplazi, ensefalosel ve club foot anomalileri bildirilmistir 
[15-17]. 

Prenatal dénemde Cantrell sendromu tanisi USG veya magnetik 
rezonans (MR) ile cok rahat konulabilmektedir. Ozellikle son yil- 
larda teknolojinin gelismesiyle birlikte bu sendrom ilk trimester- 
de de rahatga tespit edilebilmektedir. Birinci trimester tarama- 
sinda artmis ense kalinligi ve kistik higroma akla Cantrell send- 
romunu getirmelidir. Bizim olgumuz takipsiz oldugundan birin- 
ci trimester taramasi yapilamamistir. USG’de omfalosel tespit 
edilmesi durumunda Cantrell pentalojisinden sUphelenilmelidir. 
Ektopia kordisin gésterilmesi tan icin kritiktir. Omfalosel ile bir- 
likte ektopia kordis genellikle torako-abdominal 6n duvardan 
birlikte protriize olmaktadir [18]. 

Prenatal dénemde Cantrell pentalojisi tespit edilen olgular igin 
aileye ayrintili bilgi verilmelidir. Gebeligin sonlandirilmasini is- 
teyen olgular hospitalize edilip indiiksiyonla termine edilmelidir. 
Gebeligin devamina karar verilen olgularda ise aileye bebege 
yapilacak operasyon ve hastaligin prognozu hakkinda detayli bil- 
giler verilmelidir. Ayrica dogum Oncesinde pediatrik cerrah ha- 
zirda tutulmalidir. 

Hastaligin kompleks ve ciddi olmasi nedeniyle, gok az hasta 
erken cocukluk dénemine ulasmaktadir. Hastaligin tedavisin- 
de kompleks ve cesitli ameliyat teknikleri kullanilmaktadir ve 
kimi zaman ¢ok asamali operasyon gerekmektedir [19]. Cerra- 
hi operasyonlarin basarisi icin 6ncelikle goruntUleme yontemle- 
ri ve anjiografi yapilmalidir. Bu yontemler sayesinde vaskilari- 
zasyon ve malformasyonlarin siddeti hakkinda bilgi toplanir ve 
bu sonuclara gére de operasyon stratejisi belirlenir. Vazquez- 
Jimenez ve ark. [20] 153 hastanin sonuclarini analiz etmis ve 
52% oliim hizi rapor etmistir. Neonatal bakim ve pediatrik cerra- 
hi alaninda gelismelerle yasama sans! 61% lere kadar cikmistir. 
Hastaligin prognozu kalp anomalisinin ciddiyetine baglidir [2]. 
Balderrabano-Saucedo ve ark. [21] 13 total ektopia kordis va- 
kasinin 11’nin yapilan tiim operasyon ve mUdahalelere ragmen 
kaybedildigini belirtmislerdir. Hastaligin kot prognozu nedeniy- 
le operasyonlar genelde neonatal ya da infantil d6nemde ger- 
ceklestirilmektedir. Operasyon basarisi kardiak malformasyon- 
larin duzeltilmesine, asiri kardiak distorsiyon ve sikismay! 6nle- 
yecek torakoabdominal duvar onarimina baflidir [22]. 

Sonug olarak fetusta omfalosel tespit edilmesi durumunda ult- 
rasonografik muayene ayrintili yapilmalidir ve olgunun Cantrell 
pentalojisi olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica ek anomaliler 
varliginda kromozom analizi de yapilmalidir. Cantrell pentaloji- 
si tanisi konan olgular tersiyer merkezde muldisipliner yaklasim- 
la takip edilmelidir. 
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6zet 

Subtalar eklem cikiklari nadir gériilen cikiklardir. Ug eklemle iliskili olan (ki bunlar; 
tibiotalar, subtalar ve talonavikular) talus kemiginin ¢ikig1 tamamen yiiksek enerji- 
li bir travma veya spor miisabakalari sonucu meydana gelir ve bu travma sonucun- 
da komplikasyon olarak nérovaskiiler yaralanma, talusun kapsiler yapilarinda ha- 
sar, cilt nekrozu ve ligament hasari gértilebilir. Ge¢ dénem komplikasyonlar! olarak 
ise avaskiiler nekroz, dejeneratif artrit goriilebilir. Talusun ¢ikig1 cogunlukla mal- 
leol kirigi veya talus kirigindan biriyle iliskilidir. Malleol kirigi ve talus kirig! olmak- 
sizin talusun izole cikigi genellikle acik yaralanmalarda meydana gelir. Bu vakada 
malleol kirigi ya da talus kirigi olmadan yiiksek enerjili travma sonucu kapali talus 
gikigi ile beraber navikular kirik gértilmektedir. Nadir goriilen cikiklar oldugu icin li- 


terattirde bu cikiklar ile ilgili bilgiler oldukca azdir. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Dislocation of the subtalar joint dislocations are rare. Three joint axes associ- 
ated with that (which, tibiotalar, subtalar and talonavicular) talus bone disloca- 
tion totally high-energy trauma or sports competitions outcome occurs, and this 
trauma as a result of complications of neurovascular injury, the talus capsular 
structure damage, skin necrosis and ligament damage may occur. Result of late 
term complications are avascular necrosis and degenerative arthritis. Talus frac- 
tures often are associated with one of the malleolus fracture or dislocation of the 
talus. Isolated talus dislocations without malleolus and talus fractures are usu- 
ally occurs in open wounds. In this case, closed talus dislocation and ipsilateral 
navicular bone of foot fracture are observed as a result of the high energy trauma 
without malleolar fractures or fracture of the talus. Closed Talus dislocations are 
rare in the literature and has very less informations. 
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Giris 

Talusun ¢ikig! cogunlukla malleol kirigi veya talus kirigindan bi- 
riyle iliskilidir. Malleol kirigi ve talus kirig! olmaksizin talusun 
izole ¢ikigi genellikle agik yaralanmalarda meydana gelir[1-2]; 
[3-4]. Bu vakalarin literatiirde nadir olmasi nedeniyle bu ¢ikik- 
larla ilgili bilgilerde oldukga azdir. Genellikle motorlu arag kaza- 
lari ve yiksekten diisme sonucu olusan kapali talus cikiklari her- 
hangi bir yone dogru olmakla birlikte siklikla mediale dogru ol- 
maktadir[8]. Yuksekten diisme sonucu acil serviste degerlendiri- 
len 28 yasindaki erkek hastada ayni taraf kapali talus ¢ikigi ve 
navikular kirigini tarif ettik. Bu vakada kapal dorsal talonaviku- 
lar cikik izlenmektedir. Acil sartlarda opere edilen vakanin acik 
rediksiyon ve internal tespiti sonucu klinik ve radyolojik sonuc- 
larini bildiriyoruz. 


Olgu Sunumu 

28 yasindaki erkek hasta yUksekten diisme sonucu acile geti- 
rildi. insaattan diisen vakanin bilinci acik ve oryanteydi. Yapi- 
lan fizik muayenede sol diz, sag ve sol ayak bileklerinde siddetli 
hassasiyeti ve 6demi mevcuttu. Her iki ayak bileSinde deforme 
gortiniim ve krepitasyon mevcuttu. Norovaskiler defisiti yoktu. 
Hastanin cekilen 2 planli x-ray grafisinde sag talus ¢ikigi ve sag 
navikula kirigi goruld(Resim 1,2 ve 3). Ayrica sol talus boyun ki- 


Resim 1. Anteroposterior ve Lateral ayak bilegi x-ray goriintilleri ( Preoperatif) 


Resim 2. Preop. Bilgisayarl! Tomografi kesitleri 


Resim 3. Anteroposterior ve Lateral ayak bilegi x-ray goriintiileri (Postoperatif) 


rigi, bilateral kalkaneus kirigi, sol dizde nondeplase patella kiri- 
&1 ile mandibula kirigi tespit edildi. Hasta acil sartlarda opere 
edildi. Sol talus boyun kirigi 2 adet bassiz kompresyon vidas: ile 
redikte edildi. Sag talonavikular ¢ikig1 ve navikular kirik icin sag 
ayak dorsalinden agilan 3 cm kesi ile cilt ve ciltalti gecilerek ta- 
lonavikular ekleme ulasildi. Traksiyon uygulanarak talus rediik- 
te edildi ve skopi altinda 1 adet bassiz kompresyon vidas! g6n- 
derildi (Resim 2). Kalkaneus kirigi intraop skopi ile degerlendiril- 
di. Konservatif kisa bacak atelde takibi uygun gorilerek bilate- 
ral kisa bacak atel uygulandi. Sol nondeplase patella kirigi igin 
uzun bacak sirkiler boru alg: yapildi. Hasta klinigimizde yatti- 
&1 sure boyunca 1x1 subkutan diisik molekil agirlikli heparin ile 
takip edildi. intravenéz 1. kusak sefalosporinle antibiyotik profi- 
laksisi verildi. Hasta postop 7. giinde 6nerilerle taburcu edildi. 
Bir ay yatak istirahati Gnerilen hastaya diisuk molekil agirlikli 
heparinizasyon verildi. Alti hafta sonunda kisa bacak ateli cika- 
rildi ve eklem hareketleri verilmeye baslandi. Olgunun kalkaneus 
ve sol talus boyun kiriginin da olmasi nedeniyle yeterli radyolojik 
kayanama bulgulari goériillip iki aylik takip sonrasinda yiik verile- 
rek mobilize edildi. Kapali talus ¢ikiginin oldugu tarafta subtalar 
artroz géruilmedi ve eklem hareket agikligi tamdi. Olgunun orta 
donem klinik ve radyolojik sonuclari ‘iyi’ olarak degerlendirildi. 


Tartisma 

Talusun total ¢ikigi nadir gérilur ve genellikle yiiksekten diis- 
me, motorlu tasit kazasi gibi yiiksek enerjili travmalar sonucu 
gorulmektedir. Subtalar eklemin cikiklari tim cikiklar arasinda 
% 1 ve buytk eklem cikiklar! arasinda %2 oraninda gortilmekte- 
dir[5]. Total talus dislokasyonu genellikle malleol kirigi veya ta- 
lus kirigindan biriyle iliskilidir[1-2]. Malleol kirigi ve talus kiri- 
81 olmaksizin talusun izole ¢ikigi genellikle agik yaralanmalar- 
da meydana gelir[3-4]. izole talonavikular cikiklar, gii¢li plantar 
ligament6z yapilarin destegi sayesinde ¢ok az gorilliir. Ayagin 
plantar fleksiyonu ve inversiyonu bu yaralanma mekanizmasin! 
aciklar. Siklikla giigli bir bag olan spring ligamenti diger adiyla 
plantar kalkaneonavikular ligament yaralanir. KY Ip ve arkadas- 
larinin bildirdigi izole dorsal midtarsal cikikli bir hastaya kapa- 
li rediksiyon ve AO kortikal vida ile tespit uygulanmisti.Bu bildi- 
ride radyolojik olarak iyi sonug alinamadigini ve midtarsal ekle- 
min agik rediksiyonu ve ligament6z yapilarin tamirinin daha iyi 
klinik sonuclar verebilecegi bildirilmistir[10]. Bu vakamizda cok 
nadir gorulen izole talonavikular ¢ikigi ile beraber navikular kirik 
goriilmektedir. izole talonavikular eklem cikigi tedavisinde im- 
mobilizasyon ile ilgili fikir birligi bulunmamakla birlikte 3 hafta- 
lik immoblizasyonun eklem stabilitesini saglamada ve eklem ha- 
reket agikligini korumada yeterli oldugu gosterilmistir. Subtalar 
eklem cikiklarinda akut olarak norovastkler yaralanma, cilt nek- 
rozu, ligament hasari, acgik cikiklarda ekstremite kaybi, enfeksi- 
yon gorilebilir[6]. Geg komplikasyonlar ise talus ve navikular ke- 
migin avaskuler nekrozu, dejeneratif artrit, subtalar instabilite- 
dir[7]. Bu olgu sunumumuzda ¢ok nadir goriilen talus dislokas- 
yonu ve beraberinde navikular fraktiirden bahsettik. Sonug ola- 
rak hastanin intraoperatif rediiksiyonu saglandi ve postop takip 
edildi. Nadir gortlen bu durum vaka sunumu seklinde rapor edil- 
di. Literatiirde acik rediiksiyon ve k teli ile rediiksiyonu saglan- 
mis 23 hastanin 6 sinda kéti sonuclar bildirilmistir[8]. Kanda ve 
arkadaslarinin bildirdigi vakada agik rediiksiyon sonrasi iyi so- 
nug rapor edilmistir[9]. Bizim vakamizda orta doénem takip son- 
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rasinda iyi sonug elde ettik. Sonug olarak, navikular kiriginda es- 
lik ettigi kapali talus gikiklarinda agik rediksiyon ve tespit saye- 
sinde eklem yiizeylerinin restorasyonu daha kolay saglanabilir. 
Bu tip vakalarin klinik ve radyolojik orta dénem sonuclarinin iyi 
olacagini dustinmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Tumefaktif multiple skleroz fokal serebral kitle seklinde prezente olan nadir bir de- 
miyelinizan hastaliktir. Genis demyelinizan lezyonlarla karekterize olan bu tablo- 
nun monofazik seyir gésterdigi veya sonradan tipik MS(Multip! skleroz)’e déniise- 
bildigi bildirilmistir. Klinik ve radyolojik olarak genellikle timér veya apseden ayri- 
mi zordur. Ayirici tanida eger siiphe varsa invazif girisimlerden 6nce gorsel uyaril- 
mis potansiyeller ve BOS tetkiki yapilmasi, yksek doz kortikosteroid tedavisi de- 


nenmesi 6nerilmektedir. 
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Abstract 

Tumefactive multiple sclerosis is a rare demyelinating disease presenting with 
a focal cerebral mass. It has been reported that this disorder charecterized by 
large, demyelinating lesions has displayed a monophasic course or subsequently 
it could develop into typical MS(Multip| sclerosis). Clinically and radiographically, 
the disease is usually difficult to differentiate from a tumor and abscess. If there 
is a doubt in the differential diagnosis, visual evoked potentials and CSF analysis 
and a trial with high dose corticosteroids should contribute to the evaluation of 


the patient before invasive procedures are started. 


Keywords 


Hemiparesis; Multipl Sclerosis; Tumefactive Multiple Sclerosis 


DOI: 10. 4328/JCAM. 2875 


Received: 01.10.2014 Accepted: 17. 10. 2014 Printed: 01.02.2014 


J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 114-6 


Corresponding Author: Yusuf inanc, Girisimsel Vaskiiler Noroloji ve YoZun Bakim, Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Adana, Turkiye. 


GSM: +905052966421 E-Mail: yusufinanc77@hotmail. com 


114 


| Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Tiimefaktif Multip! Skleroz / Tumefactive Multiple Sclerosis 


Giris 

Tumefaktif multip| skleroz MS’in nadir goériilen bir varyanti olup, 
MRG ile gosterilebilen genis cevresel 6demi olan ve kitle etki- 
si olan demyelinizan plaklarin (>2 cm) varligi ile karekterizedir. 
Genis demyelinizan lezyonlarla karekterize olan bu tablonun mo- 
nofazik seyir gosterdigi veya sonradan tipik MS’e donisebildigi 
bildirilmistir. Ozellikle genis demyelinizan lezyonlarin daha son- 
radan tipik RRMS’e nasil déniistigi pek bilinmemektedir. Bu- 
nunla birlikte bazi MS’li olgularda hastaligin seyri sirasinda ati- 
pik kontrast tutulumu gésteren, genis, soliter ve ¢evresel 6de- 
min daha belirgin oldugu tiimefaktif lezyonlara’da rastlanabilir 
[1, 2]. Bu yazida sag hemiparezi ile basvuran, klinik gozlem ve 
radyolojik olarak tumor benzeri genis gevresel 6demi olan time- 
faktif MS plagi ile karekterize intravenéz steroid tedavisine dra- 
matik yanit veren 28 yasindaki erkek olgudan bahsedilmektedir. 


Olgu Sunumu 

28 yasinda erkek hasta . Dis merkezde relapsing remitting mul- 
tip! skleroz tanisi almisti. KliniZimize her iki kol ve bacaginda 
kuwetsizlik sikayetiyle basvurdu. Yapilan nérolojik muayenesin- 
de patolojik olarak sag nazolabial oluk silikti, sag kol ve bacakta 
+2/5, sol kol ve bacakta +4/5 motor yanit mevcuttu, sag yiiz ya- 
risinda, sag kol ve bacakta belirgin tiim viicutta his kaybi vardi, 
derin duyu(pozisyon) bozuktu, derin tendon refleksleri hiperaktif 
ve Babinski bilateral pozitifti. Ozgecmisinde 2007 yilinda her iki 
bacaginda uyusma, kuwetsizlik ve idrar kagirma, 2008 yilinda 
cift gorme ve sag kolda uyusma, 2010 yilinda sag yiz yarisin- 
da uyusma, sag kolda kuwetsizlik, idrar inkontinansi ile karak- 
terize atak 6ykleri mevcuttu. Hastanin relapsing remitting mul- 
tip| skleroz tanis! 2010 yilinda konmus, intraven6z prednol veril- 
mis ve imminomodilatér tedavisi baslanmis fakat hasta cilt re- 
aksiyonlari nedeniyle kullanmamis. Sikayetleri 2-3 ay i¢gerisinde 
tama yakin diizelmis. Ozgecmisinde baska herhangi bir immi- 
nomodilat6r veya immiunsupresif ilag kullanim dykusi bildiril- 
medi. Laboratuvar incelemelerinde hemogram, biyokimya, HIV, 
brucella, salmonella, treponema pallidum, sitomegalovirtis, tok- 
soplazma gondi ve otoimmun antikorlar incelemeleri normaldi. 
Beyin omurilik sivisi oligoklonal band negatifti, Gorsel uyarilmis 
potansiyeller(VEP), isitsel uyarilmis potansiyeller(BAEP) normal- 
di. Somatosensorial uyarilmis potansiyeller(SEP) de solda fa- 
siculis grasilis tutulum bulgulari izlendi. Beyin manyetik rezo- 
nans goriintileme(MRG) incelemesinde sol orta serebellar pe- 
dinkuil diizeyinde T2 hiperintens, T1 hipointens, intravenéz kont- 
rast madde sonrasinda periventikuler komponentinde silik sinir- 
li, agik ring formasyonunda cevresel kontrast tutulumu gdéste- 
ren lezyon ve korpus kallozum dizeyinde, periventrikuler ve de- 
rin beyaz cevherde periferal halka tarzinda kontrast tutulumu 
gésteren multipl lezyonlar izlendi. Servikal MRG’de C1, C2 diize- 
yinde kontrast tutmayan T1 hipointes T2 de hiperintens dem- 
yelinizan plak izlendi. Tedavide 10 giin 1 gr inraven6z metilpred- 
nizolon uygulandi, immUnomodiilator tedavi, interferon beta 1b 
basland ve taburcu edildi. ilaclarini diizenli kullanan ve ikinci 
ayin sonunda poliklinik kontroliine gelen hastanin norolojik mu- 
ayenesinde kollarda silik parezi mevcuttu ve desteksiz yiirtiyebi- 
liyordu. Kontrol beyin MRG incelemesinde plak boyutlarinda kii- 
ciilme izlendi. Sa&da parietooksipital bolgede izlenen lezyonun 
boyutlari ilk MRG’de 39x33 mm iken kontrol MRG’de 15x8 mm 
olarak, sol frontal bolgedeki lezyonun boyutlar! Gnceki MRG’de 


Resim 1. A;T1 agirlikli, B; intravenéz kontrast madde sonrasi T1 agirlikli goriintii- 
leme C72 afirlikli gériintiileme, D; FLAIR sagittal, E; koronal T2 airlikli goriintii- 
leme, F;Diffiizyon agirlikl gériintiileme, G;ADC 


Resim 2. kontrol MRG: H;T1 agirlikh, |; intravenédz kontras madde sonrasi T1 agir- 
lik gériintiileme K;T2 agirlikli goriintiileme, L; FLAIR sagittal , M; koronal T2 agir- 
likli gértintiileme, N; Diffizyon agirlikli gériintiileme, O;ADC 


60x52 mm iken kontrol MRG’de 21x10 mm, solda frontoparie- 
tal bélgedeki lezyonun boyutlar! 50x32 mm iken kontrol MRG’de 
36x20 mm, sol orta serebellar pedinkiilde izlenen lezyonun bo- 
yutlar! 17x12 mm iken kontrol MRG’de 11x6 mm olarak dlciildi. 


Tartisma 

Multipl skleroz gogunlukla geng yetiskinlerde baslayan santral 
sinir sisteminin birgok bélgesinde inflamasyon, demyelinizasyon 
ve gliozis alanlari ile karakterize kronik bir hastaliktir. Hastaligin 
baslica semptomlari motor, duyusal, gérsel, serebellar ve oto- 
nomik bozukluklardir [3, 4]. 

Bazen kitle ile karisabilecek kadar biiyik demiyelizan lezyonlar 
seklinde heterojen klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilmektedir[5, 
6]. 2 cmden biiyiik, kitle etkisi olan, 6demli ya da halkasal kont- 
rast tutan multip! skleroz lezyonlarin varliginda tiimefaktif mul- 
tip! skleroz olarak adlandirilir. Literatiirde bildirilen tiimefaktif 
demiyelizan olgular nadirdir. Daha yaygin olarak geng bayanlar- 
da bildirilmistir. Olgularin yaridan fazlasinda klinik bulgu ilk kez 
ortaya cikiyorken, daha azinda relapsing-remitting ya da prog- 
resif MS mevcuttur. Takipte %70 olguda kesin MS gelisirken 
daha azinda izole demyelinizan sendrom olarak kalir. Semptom- 
lar MS icin atipiktir;daha ¢ok fokal kitle lezyonuna bagli semp- 
tomlar (fokal norolojik defisit, epilepsi, afazi) ortaya ¢ikar. Pato- 
lojik olarak bu lezyonlar MS plaklarindan ayrilamaz [7]. 

Akut donemde tiimefaktif lezyonlar MRG ‘de T2 a@girlikli kesit- 
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lerde, cogunlukla yuvarlak hiperintens alanlar seklinde gériliir 
ve cevrelerindeki normal dokuda reaktif olarak gelisen yogun 
6dem alani nedeniyle kitle etkisi olustururlar. Ayrica intravenéz 
kontrast madde sonrasi alinan T1 agirlikli kesitlerde ise beyaz 
cevher bolgelerinde silik sinirli, yarim ay sekilli kontrast tutulu- 
mu gozlenmesi bu lezyonlar icin spesifiktir. Ancak benzer g6- 
rdnimitn serebral abse, nekrotik veya kistik beyin timérlerinde 
de izlenebildigi saptanmistir. Difzyon agirlikli (DA) MRG tekni- 
gi kullanilarak yapilan ¢alismalarda abse ile nekrotik veya kistik 
tumor ayirimi yapilabilmektedir. Yogun puriilan icgerikten dolay! 
abseler DA kesitlerde belirgin hiperintensite sinyali gosterirken 
zit olarak kistik veya nekrotik timorler berrak ser6z sivi iceri- 
ginden dolayi(intratiméral hemoraji veya enfekte olmus nekro- 
tik tumor harig¢) hipointens sinyal ile vizualize olurlar. Ayrica se- 
rebral abselerde, ADC goriintiilemelerde kisitlanmis diffizyon le- 
hine hipointens sinyaller izlenir [8, 9, 10, 11, 12, 13]. Olgumuz- 
da MRG incelemede Korpus kallozum diizeyinde, periventrikiler 
ve derin beyaz cevherde T2 ve FLAIR sekanslarda hiperintens, 
T1 agirlikli sekanslarinda hipointens, intravenéz kontrast madde 
sonrasinda lezyonun periventikiler komponentinde silik sinirli, 
acik ring formasyonunda cevresel kontrast tutulumu izlenmis ve 
diftizyon agirlikli ve ADC gértinttilemelerde ise difffuzyon artis! 
lehine hiperintens sinyaller saptanmistir. Difiizyon agirlikli MRG 
ve ADC goriinttileme bulgulari ile tiimér ve abse olusumlari ekar- 
te edilmis ve hikayesinde klinik olarak ataklar ve iyilesmenin ol- 
masi tumefaktif MS plagi olabilecegi 6n planda distintilmistir. 
Gorsel uyarilmis potansiyelleri(VEP), isitsel uyarilmis potansiyel- 
ler (BAEP), Somatosensorial uyarilmis potansiyeller(SEP) etmek 
faydali olmaktadir. Olgumuzda SEP’ de solda fasiculis grasilis 
tutulum bulgulart izlendi. 

Literatirde multipl tumefaktif MS lezyonu bildirilen olgular na- 
dirdir. Ekizoglu ve ark. On dort yasinda kiz gocugunda iki yan- 
lt oksipital bolgelerde, paryetal, temporal bélgelere ve oksipital 
kortekse uzanan tuimefaktif lezyonlar tanimlamislardir. Kalanie 
H ve ark. 18 yasinda erkek hastada sag sentrum semiovalede ve 
sol oksipital bolgede tiimefaktif lezyonlar tanimlamislardir[14, 
15]. Olgumuzda es zamanli olarak dort adet saSda parietook- 
sipital bolgede, sol frontal bolgede, sol frontoparietal bélgede, 
sol orta serebellar pedinkilde tumefaktif lezyonlar saptanmistir. 
Tedavide yiiksek doz kortikosteroid 6nerilmektedir. Yiiksek doz 
intravenoz metilprednizolon veya diger immunsupresif ilaclar- 
la diizelme goriilebilir. Olgumuz steroid tedavisine klinik ve rad- 
yolojik olarak olumlu yanit vermistir. Tedavide ataklar esnasin- 
da intravenéz kortikosteroid, koruyucu tedavide immUnomodit- 
lator etkinligi olan interferon beta 1b’ye devam edilmesi plan- 
landi. Nadir vakalarda artmis serebral 6deme ba@li intrakrani- 
al basing artislarinda dekompresif hemikraniektomi etkili ola- 
bilmektedir [14]. Bu lezyonlar en cok gliomlar ile karistigindan 
siklikla biopsi uygulanir. Tedavi sirasinda hastanin klinik gozle- 
mi olduk¢a 6nemlidir. Tim bu testler ve steroid tedavisi sonra- 
st klinik iyilesme radyoterapi , kemoterapi ve beyin biyopsisi gibi 
invazif yontemlerin kullanilmasini gereksiz kilmaktadir[15, 16]. 
Bu olguda literatiirde nadir olarak bildirilen intrakranial mul- 
tipl lezyonlara sahip, steroid ve immUnomodiilator tedaviye hem 
radyolojik hemde klinik olarak kisa sUrede dramatik yanit veren 
timefaktif multip! skleroz olgusu paylasilmak istenmis, ayrica 
bu hastalarin beyin MRG gorintilerinin abse, gliom ve diger yer 
kaplayici intrakranial lezyonlarla karisabilecegi, ayirici tanilarin 


ekarte edilmesiyle hastalarin yanlis medikal ve cerrahi islemle- 
rin onlenebilecegi vurgulanmak istenmistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Siiperiyor vena kavaya (SVC) olan parsiyel anormal pulmoner venéz déntis (PAPVD) 
sinus venozus atriyal septal defekli hastalarin %10 ile %15 kadarinda goriilmekte- 
dir. SVC’ye dékiilen PAPVD anomalisinin onarimi icin birgok teknik tarif edilmistir. 
Bu olgu sunumunda yiiksek acilimli parsiyel anormal pulmoner venéz déniis onari- 


mi icin uyguladigimiz etkili ve pratik olan onarim teknigini tartistik. 
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Abstract 

Partial anomalous pulmonary venous connection (PAPVC) to the superior vena 
cava (SVC) occurs in about 10% to 15% of patients with sinus venosus atrial 
septal defect. Various surgical techniques have been described to repair PAPVC 
draining into the SVC. In this report we discuss a practical and efficient repair 


technique for high partial abnormal pulmonary venous return. 
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Introduction 

Partial anomalous pulmonary venous connection (PAPVC) to the 
superior vena cava (SVC) occurs in about 10% to 15% of pa- 
tients with sinus venosus atrial septal defect. Various surgical 
techniques have been described to repair PAPVC draining into 
the SVC. However, repair with the 1-patch technique of high 
PAPVC, results in obstruction of the anomalous pulmonary veins 
or even the SVC. The 2-patch repair technique across the SVC- 
right atrial (RA) junction, designed to enlarge the cavoatrial 
channel, may cause sinoatrial node dysfunction [1]. Considered 
as an alternative to these technics, the Warden procedure itself 
also has complications such as sinus node dysfunction and SVC 
obstruction [2]. The current study reports the authors proce- 
dure of simple and corrective surgery to high PAPVC on a SVC 
patient. 


Case Report 

A 7-year-old boy was admitted to our clinic for PAPVC repair. 
He did not have a history of rheumatologic disease or rheu- 
matic fever. The physical examination was within normal limits 
without cardiac murmur. On cardiac examination, he had pan- 
systolic murmur in the second intercostal space on the left side. 
The patient’s clinical vital parameters were normal and oxygen 
saturation was 97%. Electrocardiogram showed sinus rhythm 
and right axis deviation. Transthoracic echocardiogram (TTE) 
revealed a large sinus venosus atrial septal defect and right 
pulmonary veins draining anomaly. No other associated cardiac 
malformations were demonstrated. Contrast computer tomog- 
raphy revealed the same pathology (Figure 1A), but abnormal 
pulmonary vein drainage was high in the superior vena cava 
(SVC) (Figure 1B). 

After the surgical consent, median sternotomy was performed. 
After meticulous dissection of the SVC all right sided pulmonary 
veins are seen draining to SVC. There was a good caliber in- 
nominate vein and larger persistent left SVC (PLSVC) draining 
to the coronary sinus. PLSVC prepared for cannulation; aortic- 
bicaval cannulation (selective high SVC cannulation) was per- 
formed, and cardiopulmonary bypass started. After aortic cross 
clamping and antegrade blood cardioplegia administration, 
a right atriotomy was performed. Coronary sinus, which was 
PLSVC draining into, cannulated with a separate venous can- 
nula and snared. Autologous pericardium is used to suture the 
margin of the sinus venosus defect, baffling the SVC orifice to 
direct blood flow into the left atrium. SVC divided at the level 
of innominate vein junction. Right atriotomy closed primarily 
and the operation was complete. After an uneventful recovery, 
the patient was discharged on the postoperative fifth day. Post- 
operative anti-agregant therapy was administered for eight 
weeks after surgery. At the sixth month control, the patient was 
free of symptoms, rhythm was sinus, and computer tomogra- 
phy showed unobstructed flow of cephalic and subclavian veins 
draining to the persistent left SVC and to the right atrium via 
coronary sinus (Figure 2). 


Discussion 

Superior sinus venosus atrial septal defect is a form of inter- 
atrial defect, which in most cases is associated with partial 
anomalous pulmonary venous connection with the right pul- 


Figure 1. Preoperative CT image of abnormal pulmonary veins and left innomi- 
nate vein and which are draining to superior vena cavae. 


Figure 2. Postoperative CT image of right innominate vein draining to right arium 
via persistant left superior vena cava. 


monary vein draining into the right atrium from the superior 
vena cava, at the cavoatrial junction or directly into the right 
atrium[2]. The principle for sinus venosus ASD surgical re- 
pair involves redirecting the pulmonary venous blood back to 
the left atrium and closure of the atrial septal defect without 
compromising the adjoining structures. The most threatening 
complications are arrhythmia and obstruction of the caval or 
pulmonary venous channel. 

The most widely known and used surgical techniques include 
single patch repair, repair through transcaval incision, and War- 
den modifications. Among these techniques, the single patch 
technique offers an easy-to-perform technique and low rate of 
complications in the repair of defects opening to the junction 
of right atrium SVC. However, this technique is associated with 
SVC stenosis and the possible development of stenosis in the 
pulmonary veins in patients with high defects [3,4]. The trans- 
caval repair technique continues to be discussed. Some authors 
report possible injury to the sinus node through various mech- 
anisms and others suggest that such concerns would be un- 
founded when the technique was used correctly. In addition to 
injury to the sinus node, the necessity of a second patch for the 
closure of the atrium further extends the procedure [5,6]. The 
modifications of the Warden procedure are well-known, but are 
uncommonly used techniques that have remained controversial 
for many years. Although it was advocated that the technique 
avoided injury to the sinus node, the development of SVC ste- 
nosis over the long term and the need to modify the technique 
in cases with a long distance between the SVC stump and atrial 
appendix have limited the use of this technique. 

In the present case, the intraoperative assessment revealed 
high opening of the right pulmonary veins into the SVC, and also 
PLSVC drained into the right atrium through the coronary sinus 
that had an adequate width and the communicating innomi- 
nate veins were of sufficient diameter. The use of the Warden 
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procedure was considered to be inappropriate due to need for 
a conduit between the SVC stump and atrial appendix, growth 
potential of the patient, and the possibility of developing SVC 
stenosis over the long term. Instead of performing a transca- 
val double patch repair, dividing the SVC after opening to the 
left pulmonary vein to direct the blood flow to PLSVC through 
the innominate vein was considered to be an easy technique 
avoiding sinus node injury and SVC stenosis. After performing 
this repair, an SVC cannula was clamped, due to suspicion of 
right-sided venous return abnormality, and pressure monitor- 
ing was performed via central venous catheter inserted in the 
right internal jugular vein. The lack of increased pressure after 
clamping was regarded as an indication for problem-free repair 
in the postoperative period, and the decision was made to pro- 
ceed with the operation. 

This new technique reported on the current case offers a simple 
and safe procedure in patients with high pulmonary veins and 
communication through the innominate veins of a sufficient cal- 
iber that are found appropriate for the procedure after pressure 
measurements. 

The abovementioned practical and efficient technique can also 
be safely applied to PLSVC cases with innominate vein connec- 
tion following pressure measurement. 
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Ozet 

In recent years, different theories regarding the origin of serous epithelial tu- 
mors of ovary have been introduced. Fallopian tube especially the fimbriated dis- 
tal portion is blamed for advancing epithelial carcinomas with transfer of malig- 
nant cells over the surface of ovary. The finding of 15% incidence of intraepithe- 
lial neoplasias in fallopian tubes removed prophylactically in patients with BRCA 
mu-tations, as well as the 70% involvement of tubes in high grade serous tumors 
support the possible tubal origin of serous ovarian cancers. Here the report of two 
tubal intraepithelial neoplasia cases detected in hysterectomy specimens perfor- 
med for benign indications support the preventive effect of salpengectomy in the 
development of future serous epithelial ovarian cancers and alerts the patholo- 


gists for detailed examination of distal portion of tubes. 
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Abstract 

Different theories regarding the origin of serous epithelial tumors of ovary in 
recent years have been introduced. Fallopian tube especially the fimbriated distal 
portion is blamed for advancing epithelial carcinomas with transfer of malignant 
cells over the surface of ovary. The finding of 15% incidence of intraepithelial 
neoplasias in fallopian tubes removed prophylactically in patients with BRCA mu- 
tations, as well as the 70% involvement of tubes in high grade serous tumors 
support the possible tubal origin of serous ovarian cancers. Here the report of 
two tubal intraepithelial neoplasia cases detected in which hsyterectomy was per- 
formed for benign indications support the preventive function of salpengectomy 
in future serous epithelial ovarian cancers and alerts the pathologists for detailed 


examination of distal portion of tubes. 
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Introduction 

Ovarian cancer cases are generally diagnosed at advanced 
stages and occult process of the disease obviously contribute 
to relatively high mortality rates. Although, several mechanisms 
have been proposed in ovarian carcinogenesis up to date, rela- 
tion between tubal epithelium and serous ovarian carcinomas 
has been a matter of debate in the last decade. Among the 
theories, incessent ovulation was suggested as the cause of 
neoplastic transformation in the ovarian surface epithelium. 
However, the non-mesothelial origin, from the other pelvic or- 
gans like uterus or fallopian tubes, has also been discussed in 
ovarian carcinogenesis [1]. P-53 signatures detected in the dis- 
tal portion of the tubes especially the fimbria were claimed as 
precursors of serous cancers in patients with BRCA mutations 
[2]. This mesothelial and non-mesothelial origin proposals gen- 
erate dual pathway model for generation of cortical epithelial 
inclusion cysts in the cortex which are probably premalignant 
lesions [2]. The actual mechanism in this malignant transforma- 
tion is still not known. 

Decreased incidence of serous epithelial ovarian tumors fol- 
lowing hysterectomy with salpengectomy or tubal ligation also 
indicate the tubal origin [1]. In the present report, two cases 
of tubal intraepithelial neoplasias that were incidentally de- 
tected following hysterectomy with distal salpengectomy are 
discussed within current literature findings. 


Case Report 1 

Fifty-two years old (G5, P3) patient admitted to the gynecol- 
ogy outpatient clinic with menometrorhagia. Her family records 
were free of cancer history. Her physical and sonographic ex- 
amination revealed a 8 cm myoma uteri distorting the cavity. 
After confirming simple endometrial hyperplasia without atypia 
following pipelle biopsy, hysterectomy with bilateral salpingoo- 
phorectomy was performed. Histopathology revealed tubal in- 
traepithelial neoplasia of the right salpenx. No other neoplastic 
findings were detected in the remaining specimen. 


Case Report 2 

Forty-two years old patient (G1, P1) admitted to outpatient 
clinic with difficulty in urination and persistant pelvic pain. Her 
family records were free of cancer history. Her physical and 
sonographic examination revealed irregular endometrium and 
multiple myomas with the biggest diameter of 7 cm. Simple 
endometrial hyperplasia without atypia was diagnosed in the 
endometrial biopsy. As the patient has completed her fertility, 
she preferred hysterectomy. Bilateral salpingectomy was also 
performed due to intraoperative diagnosis of accompanying 
hydrosalpenx. Histopathological diagnosis confirmed left tubal 
intraepithelial carcinoma. No other neoplastic findings were de- 
tected in the remaining specimen. 


Discussion 

Several theories have been suggested for the ovarian carcinoma 
etiology in the literature. Hormonal, environmental, genetical 
and behavioural factors have been discussed so far. Interest- 
ingly, tubal origin in the field of serous ovarian carcinogenesis 
have been questioned by increasing number of authors. Data 
suggested the tubes might be responsible for pre-cancerous le- 


sions of the ovary following the report of 10-15% incidence of 
serous tubal intraepithelial carcinoma in patients having BRCA1 
mutation [1]. The pathologists developed a new technique for 
sectioning and extensively examining the fimbriated portion of 
fallopian tubes which is called SEE-FIM protocol as the fimbria 
is the most common location of early serous ovarian tumors 
in BRCA mutation carriers [3]. Along with this context, salpin- 
gectomy has been a recommended strategy to reduce the risk 
of developing carcinoma in cases with BRCA mutations when 
childbearing is completed (risk reducing salpingectomy) [4]. 
Tubal involvement, especially fimbrial portion, in serous ovar- 
ian carcinomas were reported even in patients without BRCA 
mutations [5]. Recently, incidental finding of 4 serous tubal 
intraepithelial carcinomas (STIC) in 522 salpingectomy cases 
performed for benign gynecological surgeries indicated the ne- 
cessity of removal of the Fallopian tubes even in cases with- 
out BRCA mutations [6]. On the other hand, some authors sug- 
gested that tubal intraepithelial neoplasia is not observed in 
surgical specimens from benign conditions (n=90) [7]. Accord- 
ing to the known incidence of the ovarian cancer, about 100 
bilateral salpingectomies have to be performed to prevent 1 
case of ovarian carcinoma to achieve the 40% reduction in the 
incidence of the disease [8]. A more extended follow-up is re- 
quired to assess whether prophylactic salpingectomy really has 
the desired effect on the prevention of serous ovarian cancer. 
Given the high mortality associated with this disease, numerous 
gynecologists nevertheless consider this potentially preventive 
and well-tolerated intervention to be already justified, especial- 
ly because there are no effective alternatives. 

Although salpingectomy is a simple procedure, a negative im- 
pact on ovarian function can be observed due to disturbed blood 
flow in young patients. However, advanced aged patients who 
had completed their fertility would not suffer from this affect. 
In gynecological surgery, salpingectomy when applied in accor- 
dance with hysterectomy, will not increase the morbidity or the 
mortality of the patient and reduces the incidence of adnexal 
pathologies requiring surgical re-intervention. 

Today, the majority of physicians (60%) do counsel women on 
the benefits of removal of the Fallopian tubes at the time of 
hysterectomy [1]. The BRCA1/2 status of the women is not gen- 
erally available, and so the question of how many “non Mende- 
lian” high-grade ovarian carcinomas actually arise in the fallopi- 
an tube remains a critical unanswered question. Regarding the 
incidental findings of tubal in situ carcinoma in benign gyneco- 
logical conditions as in the cases here, prophylactic removal of 
tubes would reduce the risk of developing ovarian carcinoma 
if the patient has completed her fertility. We infer perfoming 
salpingectomy in cases either with family history or not, during 
gynecologic surgery after completion of childbearing . 
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Ozet 

Benign izole abdusens paralizisi, baska norolojik bulgularin eslik etmedigi, abduk- 
siyon kisitliligina bagli gelisen ice sasilik ve cift gormeyle karakterize kendi kendi- 
ne dizelen bir klinik antitedir. Bu antite hafif ates epizotlarindan veya viral enfek- 
siyonlardan sonra ortaya cikabilir. Hiicre zedelenmesinin patofizyolojik mekaniz- 
masi bilinmemektedir. Sinir paralizilerine hassasiyete neden olabilen genetik yat- 
kinlik zemininde, otoimmiin aracilikli veya direk viral invazyona bagli demiyelini- 
zasyon ve lokal arteritten kaynaklandigi disiinulmektedir. Bu vaka raporunda dif- 
teri, aselliiler bogmaca, tetanoz, inaktif polio ve Haemophilus influenzae type b 
(DTPa-IP-Hib) asi uygulamasindan iki hafta sonra sag gozde aniden baslayan i¢ge 
sasilik sikayetiyle bizim poliklinigimize basvuran ve benign izole abdusens parali- 


zisi tanisi alan 19 aylik bir kiz hasta sunuldu. 
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Abstract 

Benign isolated abducens palsy is a self-improving clinical entity characterized by 
esotropia and diplopia led by the deficiency of abduction, and accompanied by no 
other neurological findings. The entity may occur after experiencing minor fever 
episodes, viral infection. The pathophysiological mechanism of cellular injury re- 
mains unclear. Hypotheses involve damage arising from autoimmune mediation 
or direct viral invasion causing demyelination, localized arteritis or genetic predis- 
position, which could increase susceptibility to such nerve palsies. Diagnosed with 
benign isolated abducens palsy, a 19-month-old girl infant admitted to our outpa- 
tient clinic with an acute onset of esotropia in the right eye developing two weeks 
after the vaccination of diphtheria, acellular pertussis, tetanus, inactivated polio 


and Haemophilus influenzae type b (DTPa-IP-Hib) was presented in this report. 
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Introduction 

The abducens nerve, also known as the sixth cranial nerve, in- 
nervates the lateral rectus muscle of the eye and is involved in 
lateral horizontal ocular movement An abduction deficit results 
in esotropia, ipsilateral abduction deficiency and double vision 
[1]. Characterized by esotropia and diplopia led by the deficien- 
cy of abduction, benign isolated abducens palsy (BIAP) is a self- 
improving clinical entity and accompanied by no other neuro- 
logical findings [1-3]. The exact pathophysiological mechanism 
of cellular injury in BIAP remains unclear. Hypotheses include 
damage arising from autoimmune mediation or direct viral in- 
vasion leading to demyelination, localized arteritis or genetic 
predisposition, which may enhance the susceptibility to such 
nerve palsies [4]. 

In this article, we present a 19-month-old girl infant with be- 
nign isolated abducens palsy, which developed four weeks after 
the vaccination of diphtheria, acellular pertussis, tetanus, inac- 
tivated polio and Haemophilus influenzae type b (DTPa-IP-Hib) 


Case Report 

A healthy 19-month-old girl was admitted to our outpatient 
clinic with an acute onset of esotropia in the right eye. The 
case revealed no history of head trauma, nausea, vomiting, 
confusion, aphasia or other symptoms related to cranial nerve 
dysfunction. However, the patient had been vaccinated with 
diphtheria, acellular pertussis, tetanus, inactivated polio and 
Haemophilus influenzae type b (DTPa-IP-Hib) four weeks ear- 
lier. Her prenatal and natal history was unremarkable. Develop- 
mental milestones were normal. No cases of neurodegenerative 
diseases were noted in the family members. 

On physical examination, the patient failed to gaze at right lat- 
eral side with right eye (Figure 1A and 1B). Pupillary light reflex, 
anterior segment and fundoscopic examination were normal in 
both eyes. The patient could not be evaluated for diplopia. The 
remaining physical examination was unremarkable. 


= tell 


Figure 1. Lateral gazing failure on right eye of the patient with BIAP (A,B) 


Laboratory investigations revealed the following findings: he- 
moglobin 11.9 g/dL; leukocyte count, 12,200/mm3 with a dif- 
ferential of 40% neutrophils, 50% lymphocytes, 6% monocyte 
and 4% eosinophils; and platelet count 442,000/ mm3. C-re- 
active protein and erythrocyte sedimentation rates were 3.19 
mg/dL and 4 mm/h, respectively. Serum electrolytes, renal and 
liver function tests were normal on admission. Non-contrast- 


enhanced and contrast-enhanced MR imaging were normally 
determined. No viral agent was identified in cerebrospinal fluid 
by polymerase chain reaction. 

The patient was diagnosed with BIAP, based on clinical and 
laboratory findings. Part-time occlusion therapy for the left eye 
was conducted by ophthalmologist to block the inhibition of the 
affected eye. She completely recovered six weeks after the di- 
agnosis. No further treatment regimes such as botulinum toxin 
or a surgical intervention were needed. Additionally, no recur- 
rence sign was observed during a 12-month follow-up period. 


Discussion 

The abducens nerve is the longest cranial nerve originated from 
pons and so being affected often by intracranial pathologies 
such as neoplasia, hemorrhage, increased intracranial pressure, 
vascular disease and secondary to surgery [2]. It innervates only 
lateral rectus muscle whose pathologies cause the deficit of eye 
abduction [1]. 

BIAP, firstly described by Knox et al. in 1967, is an entity of 
unknown pathophysiology, but can occur after minor febrile ill- 
ness, viral infection [1,5]. Cases of BIAP after vaccination of 
influenza, diphtheria-pertussis-tetanus (DPT) and mumps-mea- 
sles-rubella (MMR) have been reported in the literature [6]. On 
medical history of our case, vaccination was noted. Therefore, 
precipitating factor arising from the vaccination was consid- 
ered to lead to BIAP. Patients with BIAP mostly complain of a 
visual disturbance and esotropia with sudden onset. Among the 
complaints, the chief one is binocular horizontal diplopia occur- 
ring only with both eyes open [7]. Our case was also admitted 
with acute onset esotropia in right eye, but diplopia could not 
be evaluated because of her young age. 

BIAP usually resolves fully and spontaneously in a few months, 
but it can recur following before mentioned precipitating fac- 
tors. The recurrence rate was reported as 30% by Mahoney 
and Liu [2]. In another study, Yousuf and Khan reported that the 
mean age in the recurrent cohort was younger than that in the 
non-recurrent cohort, and that while a tendency was present 
toward both non-recurrence and the involvement of right-sided 
palsy in boys, the same was in favor of both recurrence and the 
involvement of left-sided palsy in girls [8]. In contrast to report 
of Yousuf and Khan, our case was female, and her right eye 
had been affected. The average interval between recurrences 
are reported as 12 months by Knapp et al [3]. In our case, no 
recurrence was observed during a 12-month of follow up, and 
the improvement period was six weeks, which was shorter than 
those of literature data. 

The purpose of the treatment is to prevent the development 
of amblyopia secondary to double vision. For this purpose, the 
vision of non-affected eye must be blocked with part-time oc- 
clusion therapy. If no improvement is seen in the patient’s con- 
dition at least after a 3-month follow-up, the chemodenerva- 
tion of the ipsilateral medial rectus muscle with botulinum toxin 
or surgery, including full temporal transposition of the vertical 
rectus muscles, may be considered as a therapeutic option. Our 
case did not require chemodenervation with botulinum toxin or 
surgery because she was completely improved with part-time 
occlusion therapy within six weeks. 

Other reasons causing abducens palsy must be excluded in or- 


124 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Asilama Sonras! Benign Abdusens Paralizisi / Benign Abducens Palsy After Vaccination 


der to diagnose BIAP accurately. Therefore, findings such as 
papilledema, movements of eye, the signs of meningeal irrita- 
tion and other systemic signs must be looked for carefully. Brain 
magnetic resonance imaging is a beneficial modality used for 
anatomic pathologies. If there are signs related to meningitis 
like fever, vomiting or seizure, a lumbar puncture should be per- 
formed, and cerebrospinal fluid should be examined. 

In conclusion, based on our report, we would like to emphasize 
that BIAP should be taken into consideration in infants with 
sudden onset esotropia due to vaccination, and part-time occlu- 
sion therapy can successfully be used in the treatment modality. 
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6zet 

Epidermolizis billoza, kalitsal gecisli, doZumsal, veziktilobillloz bir hastaliktir. Dist- 
rofik tipinde agir beslenme bozuklugu ve biiyiime gelisme geriligi, el ve ayak par- 
maklarinda yapisikliklar ve skar dokusu olusumuna bagli eklemlerde kontraktiirler, 
cilt karsinomu, anemi, hipoalbiiminemi, yara enfeksiyonlari ve sepsis gériilebilir. 
Hastalarda, mortal seyredebilen dilate kardiyomiyopati nadir olarak ortaya ¢ika- 
bilir. Bu makalede, epidermolizis biilloza tanisiyla takip edilen ve 13 yasinda dila- 
te kardiyomiyopati bulgulari ortaya ¢ikan bir hasta olgu sunumu yapildi ve bu na- 


dir birliktelik, son literattir taranarak tartisildi. 
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Abstract 

Epidermolysis bullosa is a congenital and herediter vesiculobullous disease. Dys- 
trophic form of this disease is characterized by severe malnutrition, failure to 
thrive, adhesions at fingers, joint contractures related with the formation of scar 
tissues, carcinoma of the skin, anemia, hipoalbuminemia, wound enfections and 
sepsis. Rarely, mortal dilated cardiomyopathy may occur in patients. In this report 
we present a 13 year-old pediatric patient with dilated cardiomyopathy, clini- 
cally diagnosed with Epidermolysis bullosa as well as a review of recent related 


literature. 
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Giris 

Epidermolizis billoza (EB), kalitsal olarak gegen veziktilobull6z 
bir hastaliktir. Derinin ve mukozanin frajil olmasina bagli olarak 
travmalardan sonra bil olusumu gorilir. Hastaligin sikligi yak- 
lasik olarak milyonda 8-19 arasindadir. Dermal epidermal doku 
ayrilmasinin diizeyine gore Ug gruba ayrilir: EB simpleks, junc- 
tional EB ve distrofik- dermolitik EB (DEB). Distrofik tipi otozo- 
mal dominant veya resesif gecislidir, resesif formu daha agir bir 
hastaliktir. Hastaligin kesin bir tedavisi yoktur, destek tedavile- 
ri yapilir ve hasta travmalardan korunur. Distrofik EB’de nadi- 
ren dilate kardiyomiyopati (DKMP) gelisebilecegi ve prognozu- 
nun kéti oldugunu bildiren az sayida yayin vardir (1-4). Bu yazi- 
da, DEB tanisiyla takip edilen ve 13 yasinda DKMP gelisen olgu 
sunuldu ve bu nadir birliktelik tartisildi. 


Olgu Sunumu 

Yenidogan déneminde cilt biyopsisiyle distrofik EB tanisi konu- 
lan 13 yasindaki erkek hastanin dort yasinda ellerinde ve ayak- 
larinda fuzyon gelistigi, sekiz yasinda 6zefagus dilatasyon ope- 
rasyonu gecirdigi ve gastrostomi takildig1 6grenildi. Son iki haf- 
tadir gabuk yorulma, halsizlik, nefes darligi ve hizli nefes alip 
verme sikayetleri baslayan ve poliklinigimize basvuran hasta- 
nin aile 6ykiisiinde anne ile baba arasinda akraba evililigi oldu- 
gu (Hala day! cocuklar!) tespit edildi. Hastanin yaklasik alti yil- 
dir diizenli olarak, 15-60 giin arasinda degisen sirelerde eritro- 
sit sUspansiyonu aldigi 6grenildi. 

Fizik muayenede boy ve kilo < % 3 p, kalp hizi 128/dk, arter kan 
basinci 90/60 mmHg, solunum sayisi 32/dk olarak dl¢iildii. Has- 
ta halsiz ve kasektik gordintimlu idi. Tum vicudunda genis cap- 
lt cilt lezyonlari, ser6z sizintili yaralar, el ve ayak parmaklarinda 
tam fuzyon, alt ve ist ekstremitelerinde kontraktiirler vardi (Re- 
sim 1). Kardiyovaskiller sistem muayenesinde dinlemekle apikal 
bdlgede daha belirgin olmak Uzere 2/6 siddetinde sistolik Uft- 
rim tespit edildi. Gallop ritmi, boyun ven dolgunlugu, hepatome- 
gali veya akcigerlerde raller gibi kalp yetmezligi bulgulari yoktu, 
diger sistem muayeneleri dogaldi. 

Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin 8,1 gr/dl, hematokrit % 
25, MCV 85 fL, beyaz kiire 5500/mm3, trombosit 561000/mm3, 
demir 14 microgram/dl (Normali 31-144 microgram/dl), ferri- 
tin 1685 ng/ml (Normali 26-320 ng/ml), sedimentasyon hizi 38 
mm/saat idi. Serum total proteini 6,6 gr/dl (Normali 6,4-8,3 gr/ 
dl) ve albiimini 2,2 gr/dl (Normali 3,8-5,4 gr/dl) diisuk olarak 6l- 
culdii. Bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri, kan sekeri, 
serum elektrolitleri, kardiyak enzimleri, total kreatin kinaz, lipit- 
ler, B12, folat, ginko, selenyum ve bakir degerleri ile tam idrar 
tetkiki normal sinirlardaydi. Hastanin viral serolojisinde CMV, 
EBV, Rubella, HSV, HBV ve Toxoplazma icin yapilan tetkikler ne- 
gatif olarak bulundu. 

Telekardiyografik incelemede kardiyotorasik oran! % 52 olan 
hastanin (Resim 2) elektrokardiyografisinde 140 atim/daki- 
ka hizinda sints tasikardisi ve sol ventrikiil hipertrofisi bulgu- 
lari mevcuttu. Ug yil 6nce yapilan ekokardiyografi (EKO) deger- 
lendirmesi normal olan hastaya yapilan son EKO incelemesin- 
de sol bosluklarda genisleme (Sol ventrikiil diyastol sonu cap! 
56 mm, z skoru + 3.9), sistolik fonksiyonlarinda bozulma (Ejeksi- 
yon fraksiyonu %20, kisalma fraksiyonu % 9), ikinci derece mit- 
ral ve birinci derece trikispid kapak yetmezligi vardi, yapisal bir 
anomali, trombiis veya perikart sivis! yoktu (Resim 3). Hasta- 


Resim 1. Hastanin el ve ayaklarinda fiizyon ile cilt lezyonlari gértilmekte 


Resim 2. Telekardiyografi filminde kardiyomegali izlenmekte 


ya DKMP tanisi konuldu, kardiyak bilgisayarl1 tomografide de 
DKMP ile uyumlu goériiniim izlendi, koroner arter anomalisi g6- 
rilmedi. Hastaya konjestif kalp yetmezligine y6nelik olarak po- 
zitif inotropik destek tedavisi (Dopamin ve dobutamin), kaptop- 
ril, furosemid ve antiagregan dozda asetilsalisilik asit baslan- 
di. Hipoalbiminemisi icin albimin replasmani, anemisi icin erit- 
rosit slispansiyonu verildi. Hastanin takibinde genel durumun- 
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Resim 3. Ekokardiyografik incelemede dilate kardiyomiyopati gértintimii izlenmek- 
te. LV: Sol ventriktll 


da diizelme, tasikardisinde ve takipnesinde azalma, idrar ciki- 
minda artma olmasi tizerine intravenéz pozitif inotropik deste- 
gi kesilerek digoksin baslandi. Ekokardiyografik kontrollerde sol 
ventrikul sistolik fonksiyonlarinda hafif bir diizelme oldugu izlen- 
di, ejeksiyon fraksiyonu % 24, kisalma fraksiyonu ise % 11 oldu. 
Kardiyomiyopati nedeni bulunamayan ve kardiyak transplantas- 
yon icin uygun olmayan hasta poliklinik takibine alindi. 


Tartisma 

Distrofik EB, otozomal dominant veya resesif gecen, tip 7 kol- 
lajenini kodlayan COL7A1 genindeki mutasyonlar sonucu olusan 
bir hastaliktir. Travmalardan sonra veya kendiliginden, frajilitesi 
artmis olan deride ve mukozalarda agrili vezikiillerle biiller olu- 
sur. Bullerden kanama olabilir, yara enfeksiyonu gelisebilir. Olu- 
san biller, skar dokusu birakarak iyilesir. Epidermolizis billoza 
hastalarinin % 5 kadarini DEB olusturur ve derin biller, dermi- 
sin hemen Ustiinde olusur. Deri bulgulari 6zellikle travmaya ma- 
ruz kalan bélgelerde ve sicak havalarda gorilir. Billerin iyiles- 
mesi uzun sirer ve iz birakir. Bu hastalikta goériilebilen kompli- 
kasyonlar; sekonder yara enfeksiyonlari ve sepsis, beslenme bo- 
zukluguna bagli buylime gelisme geriligi, el ve ayak parmakla- 
rinda yapisikliklar ve belirgin skar dokusu olusumuna bagli ek- 
lemlerde kontraktirler, el ve ayakta tek parmakli eldiven gorii- 
nimi, invaziv cilt karsinomu, tirnak kayiplari, kronik anemi ve 
hipoalbiminemidir. Travmaya en sik maruz kalan bdélgeler eller 
ve ayaklardir, bu yuzden deformiteler en sik buralarda meyda- 
na gelir. Uretral reflu, hidronefroz ve glomerilonefrit gibi neden- 
lerle bobrek yetmezligi gelisebilir. Hastalarda diyetle alim azli- 
gina, ciltten ve gastrointestinal sistemden kayba bagli olarak 
demir eksikligi anemisi gelisir. Demir veya eritropoetin tedavisi 
verilebilir, hemoglobin diizeyi 8 gr/dl’nin altinda oldugunda veya 
semptomatik anemi bulundugunda kan transfiizyonu gereklidir. 
Derinin Uist tabakasinin kaybedilmesinden dolay! yara enfeksi- 
yonu ve sepsis gelisme riski yiiksektir. Erken yaslarda sepsis- 
le pnomoni gibi enfeksiyonlara, elektrolit imbalansina ve dehid- 
ratasyona, ileri yaslarda ise kardiyak ve renal komplikasyonla- 
ra veya metastaz yapan invaziv cilt karsinomlarina bagli olarak 
olim gorulebilir ama hastalarin tedavi ve bakim siirecindeki ge- 
lismelere bagli olarak cocukluk dénemindeki mortalite oranlari 
azalmistir (1, 3, 5-9). 

Hastaligin kesin bir tedavisi yoktur. Travmadan korunma, sicak- 
tan kaginma gibi 6nlemlerle bil olusumu azaltilmaya ¢alisilmali- 
dir. Gliserin gibi topikal yumusatici ajanlar kuillanilabilir. Sekon- 
der enfeksiyonlarin tedavisi, hidrasyon, kan transfiizyonu gibi 
destek tedavileri yapilir. Hastalarin kalori ihtiyaci arttigindan ve 
protein kaybi oldugundan beslenmesi diuizenlenmelidir. Gen te- 
davisi, hiicre terapisi, kok hiicre transplantasyonu gibi yeni teda- 


vi modelleri zerinde calisilmaktadir. Aileye genetik danismanlik 
verilmelidir (1, 3, 4, 7, 9-11). 

Dilate kardiyomiyopati, cocuklarda en sik gorulen kardiyomiyo- 
pati cesididir, kardiyomiyopatilerin yaklasik % 55’ini olusturur. 
Cogunlukla idiyopatik olarak gériltir, bilinen sebepleri arasinda 
ise en sik viral miyokarditlere bagli olarak meydana gelir. Kalbin 
dort boslugunda dilatasyon ve sistolik fonksiyonlarda ilerleyici 
bozulma olur. Konjestif kalp yetmezligi, aritmi ve tromboembo- 
lik olaylar gorilebilir (12-13). 

Son yillarda DEB hastalarinda DKMP gelisebilecegini ve progno- 
zunun kotii oldugunu bildiren az sayida yayin mevcuttur. ilk ola- 
rak 1989 yilinda, sekiz yildir dizenli olarak kan transfiizyonu ya- 
pilan 17 yasindaki DEB hastasinda DKMP gelistigi bildirilmis ve 
demir yikiine bagli hemosiderozise baglanmistir. Daha sonra- 
ki yillarda yapilan az sayidaki yayinlarda selenyum, tiyamin ve 
karnitin gibi diyetsel mikrobesin eksiklikleri, agir malnitrisyon, 
amitriptilin ve sisaprid gibi kardiyotoksik ilag kullanimi, kronik 
anemi ve viral miyokarditler, DKMP etkeni olarak gésterilmis- 
tir. Distrofik EB’li hastalarda DKMP gelisme sikligi ile ilgili yapil- 
mis olan iki galismada % 4,5 ile 9,8 arasinda degisen oranlar bu- 
lunmustur. Bu hastalarda gelisen DKMP’nin mortalitesi yiksek- 
tir (2, 5, 6, 13-15). Daha 6nceden yapilan EKO incelemesi nor- 
mal olan hastamizda 13 yasinda DKMP oldugu tespit edilmisti 
ve etyoloji agisindan gecirilmis bir miyokardit 6ykUst yoktu, vi- 
ral seroloji tetkikleri normaldi, kardiyotoksik ilag kullanimi olma- 
misti ve hastada herhangi bir diyetsel eksiklik bulunamadi. Has- 
tanin anamnezinden, yaklasik alti yildir 15 giinle iki ay arasin- 
da degisen surelerde duzenli olarak eritrosit suspansiyonu aldi- 
&1 Ogrenildi. Serum ferritin degeri yuksek olan hastada demir bi- 
rikimine bagli hemosiderozis gelisimi agisindan yapilan kardiyak 
MR incelemesinde DKMP bulgulari g6rildi, interventrikiiler sep- 
tumda T2 star degeri 43 ms olarak hesaplandi ve demir biriki- 
mi lehine bir bulgu olarak degerlendirilmedi (Resim 4). Cocuk he- 


Resim 4. 4 odacik beyaz kan goriintiilemede sol ventrikiilde belirgin dilatasyon iz- 
lenmektedir. LV: Sol ventrikiil RV: Sag ventrikiil 


matoloji bélimiti ile de konstilte edilen hastada ferritin yiiksek- 
ligi, enflamasyon bulgusu olarak degerlendirildi ve hemosidero- 
zis distintilmedi. 

Distrofik EB hastasinda DKMP gelistiginde antikonjestif tedavi 
verilir, besin eksikligi varsa yerine konulmasi gerekir. Eger alt- 
ta yatan bir neden tespit edilir ve erken dénemde tedaviye bas- 
lanirsa, DKMP’nin geri dénislii olabilecegi bildirilmektedir. Ge¢ 
tani alan ve eksikligi yerine koyulamayan hastalarda tedaviye 
yanitsizlik ve kalp fonksiyonlarinda ilerleyici bozulma ihtimali 
yliksektir (2, 5, 12, 15-17). 

Sonug olarak DEB’li hastalarda nadiren de olsa DKMP gelise- 
bilir ve prognozu k6tiidiir. Kardiyomiyopatinin nedeninin bulu- 
nup erken dénemde tedavi edilmesi ile hastalik bulgulari geri- 
ye donebilir. 
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Gzet 

Genel cerrahi pratiginde en sik uygulanan cerrahi prosediirlerden biri olan kesi fi- 
tigi veya postoperatif fitik, cogunlukla karin ameliyatlari izleyen ilk yillarda olusur. 
inkarserasyon veya strangillasyon bu fitigin ciddi bir komplikasyondur ve cogun- 
lukla acil ameliyat gerektirir. Gastrointestinal sistemin en sik dogumsal anomali- 
si olan Meckel divertikiili, nadiren bir fitik kesesi icinde bulunur ve bu siradisi du- 
rum Littré fitig1 olarak adlandirilir. Ayrica, bu siradisi durumun ameliyat 6ncesi ta- 
nisi oldukca zordur ve hemen her zaman ameliyat sirasinda kesfedilir. Literatiirde 
az sayida inkarsere ventral kesi fitiginda bogulmus Meckel divertikiilii vakasi bildi- 
rilmistir. Burada, barsak tikanikligi bulgulari ile basvuran 65 yasinda bir kadindaki 


ventral kesi fitiginda bogulmus Meckel divertikilliintii sunuyoruz. 
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Abstract 

Incisional or postoperative hernia, one of the most common surgical procedure in 
general surgery practice, mostly occurs in the first years following abdominal op- 
erations. Incarceration or strangulation is a serious complication of these hernias, 
and mostly requires emergent surgery. Meckel’s diverticulum, the most frequent 
congenital anomaly of the gastrointestinal tract, is rarely found within a hernial 
sac and this unusual condition is called as Littre’s hernia. In addition, preoperative 
diagnosis of this unusual condition is rather difficult and it is almost always first 
discovered during operation. A small number of cases of strangulated Meckel’s 
Diverticulum in an incarcerated ventral incisional hernia have been reported in 
the literature. Herein, we report a strangulated Meckel’s Diverticulum through a 
ventral incisional hernia in a 65 year-old woman who presented with clinical signs 
of intestinal obstruction. 
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Introduction 

Incisional hernia (IH) is a well-known complication following 
abdominal surgery and sometimes presented with incarcera- 
tion or strangulation as an emergency surgical condition. In 
most of the cases, omentum, small and large intestines consist 
the contents of hernial sac. However, very few cases of stran- 
gulated Meckel’s diverticulum (MD) have been reported in the 
literature. MD is the most common congenital abnormality of 
gastrointestinal tract with an incidence of approximately 2% 
of general population [1]. It is a true diverticulum comprising 
all intestinal layers and results from the persistence of the om- 
phalomesenteric duct which normally obliterates during early 
weeks of foetal development. The majority of Meckel’s divertic- 
ula are usually insignificiant clinically and only 5%-16% of those 
become symptomatic [2]. Gastrointestinal bleeding, ulceration, 
perforation and intestinal obstruction are the main complica- 
tions of MD. However, a ventral IH containing a strangulated 
MD is a rare clinical entity and can be quite difficult to diagnose 
preoperatively. 


Case Report 

A 65-year-old obese female patient presented with a painful 
mass at the left side of the umbilicus. The mass had been re- 
ductabl for over ten years, but it had become tense and irre- 
ducible one week earlier. She had a history of umblical hernia 
repair before twelve years. She had diabetes mellitus and hy- 
pertension for a long time. On physical examination, an irreduc- 
ible painful mass, approximately 10 cm in size, was noted at 
the left corner of the previous surgical insicion due to umblical 
hernia repair. Abdominal X-ray demonstrated moderate non- 
specific dilation of the small bowel, with no pneumoperitoneum. 
Ultrasonographic (US) examination revealed a mass that was 
thought to be originated from small bowel and an amount of 
fluid within the hernia sac. On addmission, inflammatory mark- 
ers (WBCs: 15.2 K/ pl, CRP: 104.3 mg/l) were elevated. After 
sufficient resuscitation, the patient was promptly taken to the 
operating theatre with a diagnosis of strangulated incisional 
ventral hernia. At operation, a strangulated MD was seen within 
the hernial sac (figure 1). Segmental resection of the small in- 
testine containing MD with followed by side to side anastomo- 
sis was performed, and the fascial defect was repaired with 
use of a prosthetic mesh. On histopathological evaluation, a 
true diverticulum was diagnosed (figure 2). The postoperative 
course was uneventful and the patient was discharged on day 7. 


Discussion 

Incisional ventral hernia occurs as a complication following ab- 
dominal surgical procedures especially within the first postop- 
erative years, with an incidence rate of approximately up to 
20% of all abdominal surgeries [3]. Incarceration and strangula- 
tion are the most severe complications of IH. In a study by Oz- 
kan et al. [4], of the emergency cases with incarceration, 14.7% 
had IH. 
and large intestines are found within the incarcerated hernia 


In general, preperitoneal fat tissue, omentum, small 


sac. MD, presenting as a strangulated ventral incisional hernia, 
is very uncommon, and preoperative diagnosis of this type of 
hernia is quite difficult. US examination usually cannot reveal 
this condition but computed tomography may be more helpful 


“90 4 
Figure 1. The appearance of incarcerated Meckel’s diverticulum after removal 
from the hernia sac 


Figure 2. Mixed type of inflammatory cells including polymorphonuclear leuko- 
cytes were seen in lamina propria of the diverticulum. In addition, intense bleed- 
ing foci and inflammatory granulation tissue were observed in serosal surface 
(H&Ex20). 


in diagnosis. Therefore, when a patient is presented with an in- 
carcerated abdominal wall hernia and ultrasound is insufficient 
for identifing the content of the hernia, CT may provide more 
information to diagnose this dangerous condition. However, 
incarcerated IH containing MD is usually detected intraopera- 
tively, as in our case. MD is the most common congenital abnor- 
mality of the gastrointestinal tract, represents the incomplete 
obliteration of the vitelline duct, and usually occurs within 100 
cm proximal to the ileocaecal valve. It is a true diverticulum and 
usually remains asymptomatic throughout life of the general 
population. On the other hand, the most common presentations 
of symptomatic Meckel diverticula are gastrointestinal bleed- 
ing, obstruction, and diverticulitis among adult patients [2]. 
However, hernial strangulation of MD is an extremely rare clini- 
cal condition. The presence of a MD within an hernial orifice in 
the abdominal wall is known as Littre’s hernia [5,6]. Although 
the inguinal region is the most frequent site of Littre’s hernias, 
this entity can be rarely seen within ventral insicional defects 
[5,7] and may cause intestinal obstruction secondary to stran- 
gulation of the diverticulum within the hernial sac. Sometimes, 
MD is presented with perforation which usually accounts for 
14% of all complications associated with it [8]. Although ulcer- 
ation of ectopic gastric tissue is the main cause of perforation 
in most cases, tumours and incarceration within an abdominal 
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wall hernia are extremely rare cases. The treatment of asymp- 
tomatic MD is still a contraversial issue in the literature, how- 
ever surgery is the mainstay of treatment for symptomatic or 
complicated diverticula. 

In conclusion, Meckel’s diverticulum, presenting as a strangulat- 
ed incisional ventral hernia, is extremely rare and can be difficult 
to diagnose. A detailed clinical evaluation with timely operative 
intervention is of great importance to provide best outcomes 
for these patients. 
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Ozet 

Belirgin uterin prolapsusu olan aktif dogum eylemindeki olgularin yonetimi zor- 
lu olabilmektedir. Gerekli 6nlemlerin alinmamasi halinde tehlikeli sonuclar orta- 
ya cikabilir. Eylemdeki prolapsus olgularinin bir kismi sorunsuz olarak normal vaji- 
nal dogumla sonuclansa da, yetersiz servikal acilma ve servikal distosi gibi olum- 
suz birtakim sonuclar da karsimiza cikabilir. Ozellikle biiyiimtis ve 6demli bir hal 
almis serviks nedeniyle dogum siireci ilerlemeyebilir ve distosi meydana gelebilir. 
Bu olgularin yénetiminde sezaryen, hem fetus hem de anne icin giivenilir ve makul 
bir secenek olarak durmaktadir. Ayni zamanda, sezaryen esnasinda etkili rediiks- 
yon uygulanarak anatomik bitiinltik kolaylikla saglanabilir. Sezaryen ile dogumdan 
sonra pelvik tabanin kendiliginden diizelmesi ihtimali oldugundan, sezaryen esna- 
sinda prolapsusa yonelik bir girisimde bulunmak yerine pelvik anatomik biitunlu- 
gin derlenmesi sonrasi gerekirse bir operasyon diisiinmek makul goztikmektedir. 
Bu vaka sunumunda, dogum eylemindeki bir uterin prolapsus olgusunun basarili 
yénetimi literatiir esliZinde tartisilmistir. 
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Abstract 

Management of severe uterine prolapsus during active labor is challenging. Detri- 
mental complications are inevitable unless preventive measures have been taken. 
Active labor may result with uneventful vaginal delivery, nevertheless impeded 
cervical dilation, cervical dystocia and obstructive labor are all potential out- 
comes. Enlarged and edematous cervix accompanying prolapse in such cases may 
obstruct course of labor and may result with dystocia. In this instance, C-section 
stands as feasible and safe option for both mother and the fetus. Also, it is more 
likely to provide normal anatomic texture during C-section with effective prolapse 
reduction. Moreover, spontaneous resolution of the uterine prolapse is possible 
following C-section and considering suspension procedures till complete recovery 
of the pelvic anatomy seems reasonable. In this case report, succesful manage- 
ment of an active labor complicated with extensive uterus prolapse have been 
described along with current literature findings. 
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Introduction 

Uterine prolapse during pregnancy is a rare complication with 
an estimated incidence of a case per 10 000-15 000 deliver- 
ies [1]. It may occur during pregnancy de-novo or factors may 
contribute to pre-existing prolapse. Management of prolapse 
during pregnancy, especially during active labor seems novel as 
complications may inevitable unless preventive measures have 
been considered. Current case report demonstrates a severe 
uterine prolapse during active labor in a multiparous woman 
and intends to discuss available management options. 


Case Report 

Thirty-six years old woman (gravida 4, para 3) presented to our 
emergency obstetrical care unit with regular uterine contrac- 
tions during the 38th week of her gestation. Her obstetrical 
and medical history was unremarkable except for persistent 
anemia. She had refused hospitalization for further examina- 
tions 2 months ago when she first admitted to hospital with 
complain of growing prolapse and she disregarded subsequent 
routine follow-up despite all notifications. On her pelvic exami- 
nation, the entire cervix was diffusing outside the vulva (Pelvic 
Organ Prolapse Quantification System-POPQ stage 3). The cer- 
vix was enlarged and odematous with marked ectropion (Fig. 
1). Cervical dilatation of 3 cm and effacement of 40-50% was 


Figure 1. Enlarged and odematous cervix 


noted. Cardiotocography of the fetus was considered as reac- 
tive along with regular uterine contractions. Amniotic mem- 
brane was thought to be intact. Following obstetric ultrasound, 
fetus was considered as appropriate for gestational age with 
estimated fetal weight of 3000 g. Laboratory parameters were 
unremarkable except for severe anemia. As for initial interven- 
tion, manual reduction of the prolapse was planned under mild 
sedation, however we failed to remove enlarged odematous 
cervix. After confirming impeded cervical dilation, suspected 
cervical dystocia and obstructive labor, C-section was decided. 
Reduction of the prolapse was also attempted intraoperatively 
under regional anesthesia to provide anatomic integrity in or- 
der to avoid high myometrial incision and was succeeded with 
concurrent action of pushing the cervix from the vagina and 
suspending the uterus from Round ligaments. After providing 
anatomic texture, she delivered a 2980 gr healthy infant with 
APGAR score of 1’8 and 5’9 by low segment transvers incision. 


Figure 2. Postoperative appearance of prolapse 


Postoperative appearance of the uterine prolapse is shown in 
the figure 2. She was discharged uneventfully on the third day 
of the operation. Final degree of the prolapse was considered 
as POPQ stage 2. 


Discussion 

Pregnancy dynamics including biomechanical, neurological and 
neuro-muscular changes obviously alter the supportive tissue 
of the pelvis and may result with pelvic floor dysfunction. The 
physiologic increases in cortisol, progesterone and relaxin, 
which lead to a concomitant softening of pelvic tissues, can 
also contribute to prolapse formation [2]. Uterine prolapse is 
one of the common gynecologic disorders among all pelvic 
floor disorders, despite low prevalence during pregnancy [1]. In 
pregnancy, prolapse generally appears during the third trimes- 
ter and disappears after delivery; whereas preexisting prolapse 
usually resolves spontaneously during pregnancy [2]. 

Total uterine prolapse during active stage of labor is another 
challenging clinic and have been linked with severe intrapartum 
and/or postpartum complications. Cervical dystocia, laceration, 
uterine rupture, prolonged labor, need of instrumental delivery, 
postpartum hemorrhage and uterine atony are all potential det- 
rimental consequences [3]. Such edematous prolapsed cervix 
along with fibrotic changes not only prohibits manuel reduction, 
but also obstructs labor by altering cervical dilatation during 
the second stage. As needed, Diihrssen incision in the presence 
of cervical dystocia seem as an option as reported previously 
[4], however clear risk of extensive bleeding due to extremely 
fragile and edematous cervix following incision is evident. In the 
present case, C-section delivery was decided rather than other 
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interventions in the presence of large fibrotic cervix in order to 
avoid cervical lacerations and lower segment uterine atony. 
Various techniques during different gestational periods have 
been reported for uterine prolapse cases. Laparoscopic modi- 
fied Gilliam suspension in early pregnancy, abdominal hystero- 
pexy using rectus sheath strips during c-section, c-section with 
bilateral hypogastric artery ligation and even c-section hyster- 
ectomy with subsequent suspension of the vaginal cuff have 
been reported in the literature [2, 5-7]. In this case report, we 
did not decide on performing an additional procedure besides 
C-section due to rapid recovery of the uterine fundus into the 
pelvis within a few weeks after delivery and we observed sig- 
nificant resolution as described previously [5]. Therefore, con- 
current suspension procedures at the time of delivery may be 
unsuccessful and could be postponed until complete recovery of 
the pelvic floor. It should also be noted that, C-section itself has 
been considered as a preventive measure to preclude pelvic or- 
gan prolapse and data from a national cohort study has further 
justified this hypothesis even in long term duration [8,9]. 

In conclusion, management of the uterine prolapse during preg- 
nancy should be individualized depending on the severity of the 
condition and the patient’s symptoms. Early diagnosis is essen- 
tial to avoid maternal and fetal complications. Manuel reduction 
of prolapsed cervix should be considered firstly. Especially for 
severe cases, it would be more logical to consider C-section pri- 
orly either near term or during active labor. Additional invasive 
procedures should be avoided unless there are life-threatening 
complications. Concurrent suspension procedures are also de- 
batable since there is a chance of spontaneous resolution and 
may be postponed until complete recovery of the pelvic anato- 
my postnatally. 
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Ozet 

Bir siklik petid olan Urotensin 2 (UT 2) yaklasik 45 yil énce kesfedilmistir ve 
giicli vazokonstriktor etkilerinin olmasindan dolay! bilim camiasi tarafindan 
dikkat ¢ekmistir. UT 2 G proteinine bagli bir reseptér olan “GPR14” resepté- 
rine baglanarak etki gésterir. UT 2 ve reseptorti yaygin olarak periferik vas- 
kiiler dokularda, kalp ve bobrekte dagilim géstermektedir. UT 2’nin saglikli in- 
sanda cok kticik bir role sahip oldugu belirtilmis, hastalik durumlarinda ise 
nispeten roliiniin daha belirgin olduguna deginilmistir. UT 2’nin kardiyovaskii- 
ler etkileri insanda baslica pozitif inotropi, vazokontsriksiyon ve vaskiler ya- 
tagin ve endotelin durumuna bagli vazodilatasyon ve vasktiler diiz kas hiicre 
proliferasyonudur. Giintimiizdeki arastirmalar UT 2’nin ézellikle cesitli kardi- 
yovaskiiler hastaliklarda énemli bir rol oynadigini gdéstermistir. UT 2 ve dola- 
yisiyla UT 2 reseptorlerinin kardiyovaskiiler sistem izerindeki etkileri gtinii- 
miizde oldukca cok ¢alisilan bir konu olmakla beraber literatuirde bu konuy- 
la ilgili calismalar ve bu ¢alismalar sonucu elde edilen sonuclar olduk¢a kari- 
siktir. Kalp yetmezliginde daha 6nceki calismalarda major bir rol oynamadigi 
soylenmis, daha sonraki calismalarda hastaligin patofizyolojisinde potansiyel 
role sahip oldugu gosterilmistir. Ayrica koroner kalp hastaligi ve iskemik kalp 
hastalig1 ve aterosklerozda da UT 2 seviyesinin arttig gésterilmistir. Bu re- 
septorlerin fizyopatolojide mi rol oynadigi veya cok 6nemli bir savunma ma- 
kanizmasi mi oldugu 6nemli bir arastirma konusu olmaktadir. Bu nedenle bu 
reseptorler bilim camiasinda umut verici bir hedef olarak degerlendirilmekte- 
dir. Sonug olarak bu reseptérlerin ileride cogu hastalikta 6zellikle kardiyovas- 
kiiler hastaliklarin gerek patofizyolojisi gerekse savunma mekanizmalarinda 
kendilerine yer edinecegini ve daha fazla 6nem kazanacagini diisinmekteyiz. 
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Abstract 

Urotensin 2 (UT 2) which is a cyclic peptid was first identified about 45 years 
ago and due to its potent vasoconstrictor effect it has attracted the atten- 
tion of the scientific community. UT 2 binds to a class of G protein-coupled 
receptor known as GPR14. Receptors for UT 2 are located on peripheral 
vascular smooth muscle, heart and kidney. In healthy people it has minor 
role, while in patients with disease it has a more prominent role. Main posi- 
tive effects of UT 2 in cardiovasculer system are positive inotropic effect, 
vasoconsctruction, vascular smooth muscle cell proliferation, vasodilatation 
which related the state of endothelin and vascular bed. Recent investigations 
have showed that UT 2 plays an important role in cardiovascular diseases. 
Although the effects of UT 2 and UT 2 receptors on cardiovascular system is 
a quite extensively studied subject. The studies and the results obtained from 
these studies are somewhat complex. Previous studies in heart failure has 
demonstrated that these receptors do not play a major role in heart failure 
but in later studies it has been shown that these receptors have a potential 
role in the pathophysiology of this disease. In addition, the level of UT 2 has 
increased in coronary heart disease, ischemic heart disease and atheroscle- 
rosis. It is an important research topic whether these receptors play a role 
in pathophysiology or they are very important part of defense mechanism. 
Therefoore, these receptors are regarded as a promising target in the sci- 
entific community. As a result, we think that in future these receptors will 
gain a seat and more importence in the pathophysiology in many diseases 
especially in cardiovascular diseases as well as in the defense mechanism 
of these diseases. 


Keywords 
Urotensin-2; Urotensin Receptor; Endothelium; Heart Failure; Hypertension 


DOI: 10.4328/JCAM.2288 


Received: 13.01.2014 Accepted: 11.02.2014 Printed: 01.02.2014 


J Clin Anal Med 2014;5(suppl 1): 136-142 


Corresponding Author: Erol Akpinar, Atatiirk Universitesi Tip Fakilltesi Farmakoloji Anabilim Dali, 25240, Erzurum, Turkiye. 


E-Mail: erol.akpinar@atauni.edu.tr 


136 


| Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Urotensin-2 ve Kardiyovasktiler Sistem / Urotensin-2 and Cardiovascular System 


Giris 

insan organizmasi 21. yiizyilda olmamiza ragmen hala daha bir- 
cok bilinmeyeni barindirmaktadir. Son on yilda serotonin, endo- 
telin gibi birgok doku reseptorti alt tipi tespit edilmis olup he- 
nuz organizmadaki yerleri ve 6nemi tam olarak a¢giklanamamis- 
tir. Konumuzla ilgili olarak irotensin ve reseptorleri bilim adam- 
larinin ilgisini gekmis ve konu ile ilgili galismalar hiz kazanmis- 
tir. Bir siklik petid olan Urotensin 2 (UT 2) ilk olarak 1969 yilinda 
kayabaliZi nérosekretuar sisteminden izole edilmistir [1]. Uro- 
tensin 2’nin izolasyonundan sonra Ames ve arkadaslar insan UT 
2 (iUT-2) ile iliskili 688 adet temel cift komplementer DNA se- 
kans kodu izole etmistir. UT 2 peptidi izole edildigi zaman hedef 
reseptori tanimlanamamistir. Ames ve arkadaslar [2] su anda 
“UT 2 reseptérii olarak (UTR)” adlandirilan ve UT 2’nin endojen 
ligandi oldugu bilinen G proteinine bagli bu sahipsiz reseptoru; 
”GPR14” olarak tanimlamistir. Urotensin ve reseptériiniin dagi- 
limina g6z atarsak 6zellikle santral sinir sistemi olmak Uzere di- 
ger dokularda var olmasina ragmen en cok periferik vaskiler 
dokularda, kalp ve bobrekte bulunmaktadir [3]. UT 2’nin 6nem- 
li olmasinin ve bilim adamlarinin konuya egilmesinin en 6nem- 
li unsuru su anda tanimlanan tespit edilmis en giicli vazokons- 
triktér olmasindan dolayidir [2]. UT 2 vaskiiler yataklarda giicli 
ve degisken konstriktor etkiler olusturur ancak bu etkileri bitin 
vaskiiler yataklarda ayni degildir. UT 2’nin ayni zamanda insanin 
pulmoner ve abdominal arterlerinin kiigik dallari gibi baz izo- 
le damarlarda giicli vazodilator etkiler olusturdugu da gésteril- 
mistir [4]. Bu vaskiller etkilere ek olarak UT 2’nin insan sag atrial 
trabekillerinde inotrop ve aritmojenik etkili oldugu yapilan ¢a- 
lismalar ile gésterilmistir [5]. Urotensinerjik sistemin, aterosk- 
leroz, kalp yetmezligi, hipertansiyon, preeklampsi, diyabet, bob- 
rek ve karaciger hastaliklari, varis kanamasi ve Ulser gibi hasta- 
liklarin yant sira psikolojik ve nérolojik bozukluklar gibi ¢ok sayI- 
da patofizyolojik durumla da baglantili oldugu gésterilmistir [6]. 
Giiniimtizde UT 2 ve UTR'nin hastaliklardaki patofizyolojisi bi- 
limsel topluluklarda ilgi ceken ve arastirilmaya devam eden bir 
konu oldugundan dolayi biz bu derlemede UT 2 ve UTR’nin 6ne- 
mi ve hastaliklarla iliskisi zerinde durduk. 


Urotensin ve Urotensin iliskili Peptidin Ozellikleri 

UT 2 nin biyokimyasal yapisina baktigimizda, UT 2 somatos- 
tatinle benzer bir sekansi paylasan siklik bir peptiddir [6]. insan, 
maymun, domuz, sican, fare ve kayabaliZindaki UT 2 izoform- 
larini incelediZimizde, UT 2 biyokimyasal yapisinda C-terminal 
ve N-terminal peptid béliimleri igermektedir. UT 2 peptidine bi- 
yolojik aktivite kazandiran C-terminal siklik hekzapeptid dizisi 
(Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys) dir. UT 2 peptidinin C-terminal béli- 
mui sabit , N-terminal béliimi ise hayvan tirlerine bagli olarak 
farkl uzunluk ve sekansta olmaktadir [7, 8]. UT 2 tanimlandik- 
tan birkag yil sonra, UT 2 iliskili peptit (UIP) olarak adlandirilan 
si¢an beyni 6zi iginde izole edilmis ve daha sonra diger memeli 
tiirlerinde tespit edilmis olan bir peptit tanimlanmistir [9]. UT 2 
ve UIP izoformlarinin sekanslari karsilastirildiginda C-terminal 
siklik peptidlerinde carpici bir koruma g6ériilmustir [9] (Tablo-1). 
UT 2’nin insan genomundaki yerine baktiZimizda ise UT 2 ve 
UIP geni sirasiyla 1p36 ve 3q29 konumunda bulunmaktadir [10]. 


Urotensin Reseptorii ve Ozellikleri 

UTR’nin biyokimyasal yapisina baktigimizda ise UTR 389 ami- 
noasit igeren ve yedi transmembranda etki alan! olan bir resop- 
tordiir. UTR, sigan GPR14’tintin homologudur ve somatostatin 
reseptorii olan SST4 ile benzer yapidadir [2, 11]. iUT-2 resep- 
tort G protein kenetli (GPR14) sahipsiz bir reseptérdiir [2, 11]. 


Tablo 1. Memeli tiirlerinde Urotensin 2 ve Urotensin iliskili Peptid ‘in aminoa- 
sit sekansi [9] 


TURLER SEKANSLAR 
UROTENSIN 2 
Fare Gln-His-Lys-Gln-His-Gly-Ala-Ala-Pro-Glu-Cys-Phe-Trp-Lyr-Cys- 
Val-OH 
Sigan Gln-His-Gly-Thr-Ala-Pro-Glu-Cys-Phe-Trp-Lyr- Cys-Val-OH 
Sempanze —H-Glu-Thr-Pro-Asp-Cys-Phe-Trp-Lyr-Cys-Val-OH 


insan H-Glu-Thr-Pro-Asp-Cys-Phe-Trp-Lyr-Cys-Val-OH 
UROTENSIN iLiSKiLi PEPTID 

Fare H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH 
H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH 
H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH 
H-Ala-Cys-Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys-Val-OH 


Sigan 
Sempanze 


insan 


UTR’nin insan genomundaki yerine baktigimizda; UTR’yi kodla- 
yan gen ise 17q25.3 konumunda ve intronsuz olarak bulunmak- 
tadir [12]. 


Urotensin 2 Kaynaklari 

Yapilan calismalarda, insan koroner arter ve umblikal ven endo- 
teli kiiltirlerinde, prepro UT 2 mRNA ekspresyonu gésterilmis 
ve endotel hiicrelerinin, UT 2 icin kaynak oldugu kanitlanmistir 
[13]. inflamatuar hicrelerin de benzer sekilde UT 2 icin kaynak 
oldugu bilinmektedir [14]. Lenfositlerde yiiksek seviyede; mono- 
sit, makrofaj ve k6ptik hicrelerinde ise lenfositlerden 8-48 kat 
duistk seviyede mRNA ekspresyonu tespit edilmistir [14]. Bazi 
hastalik durumlarinda ise kardiyomiyositlerde, endotelyel htic- 
relerinde, vaskiler diz kas hiicrelerinde, miyofibroblastlarda ve 
subendokardiyal miyositlerde eksprese edilmektedir [15]. 


Hiicre ici Sinyal Yollari 

UTR’nin niikleer membranda bulunmasi ve intraseliiler ligandini- 
nin varligi; UT 2 sinyal fizyolojisinde yeni yollar agmis ve GPCR 
aracil! biyolojik yanitin sadece hiicre yiizeyi ile degil, intraselti- 
ler ve extraseliiler sinyal yollarinin integrasyonu sonucu olustu- 
gunu aciklamistir [16]. Bu yiizden bu reseptérlerin endojen li- 
gandlariyla iliskili fizyolojik ve patofizyolojik yanitlarda major 
rol alabilmesi icin iyi konumlandigi diisiintilmistir [16]. UT 2’nin 
vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon olusturma mekanizmasin- 
da UTR’nin ekspresyon yeri énemli rol oynamaktadir. Gaq/11 ile 
bagli UTR inositol trifosfat aktivasyonu yaparak hiicre ici kalsi- 
yumu arttirmaktadir [2, 17, 18]. L tipi kalsiyum kanallarinin ak- 
tivasyonuyla hticre disindan hiicre igine kalsiyum girisi olmak- 
ta ve hicre igi kalsiyum artisiyla vazokonstriktor olaylar meyda- 
na gelmektedir [19]. Sayet UTR ekpresyonu vaskiiler endotelde 
olursa artan kalsiyum, nitrik oksit sentazi aktive etmekte ve nit- 
rik oksit Gretimi artmakta, buda vazodilatasyona neden olmak- 
tadir [20, 21]. UT 2 ayni zamanda tiimGrlerde otokrin ve parak- 
rin etkiyle biyiimeyi uyarici faktor olarak da davranabilmekte- 
dir [22, 23]. UT 2 ayni zamanda mitojenik etkilidir ve RhoA/Rho 
kinaz yolu Uzerinden arteriyel diiz kas hucrelerinde proliferasyon 
yapmaktadir [24]. UT 2’nin hiicre ici temel sinyal yollari Sekil 1 
de gosterilmistir (Sekil 1). 


Urotensin 2 ve Urotensin 2 Reseptorlerinin insan Viicu- 
dundaki Dagilimi 

UT 2 ve UIP genleri ilk olarak omurilik ventral boynuzunda ve 
beyin cekirdeklerindeki motor néronlarda exprese edilmistir [9]. 
UT 2 ve UIP mRNA‘s! periferik dokularda, hipofiz bezinde, kalp- 
te, dalak, akciZer, karacier, timiis, pankreas, bobrek, ince ba- 
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girsak, prostat ve adrenal bezde tespit edilmistir [9] (Sekil 2). 
UT 2 ve UIP gibi UTR genlerinin ekpresyonu da cesitli periferik 
organlarda, kardiyovaskiiler sistemde, santral sinir sisteminde, 
bébrek, mesane, pankreas ve adrenal gland gibi diger organlar- 
da da yapilmaktadir [9] (Sekil 2). 


Saglikta ve Hastalikta Urotensin 2 
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Sekil 1. UT 2’ nin neden oldugu vazokonstriksiyon, vazodilatasyon, hiicre prolife- 
rasyonu ve hipertrofisini gosteren sinyal ileti yollari [34] 


A Prepro UIP 


* Prepro UT 2 


lore 


Sekil 2. Prepro UIP, Prepro UT 2 ve UTR’nin primatlar (A:insan ve maymun sinomol- 
gusu) ve kemirgenlerde (B:sican ve fare) santral ve periferik yayilimi [2, 10, 84-87] 


Urotensinerjik sistemin, major memeli organ sistemlerinin fiz- 
yolojik dizenlenmesinde cok 6nemli roller Gstlenmesi olagandir 
[9]. Saglikli insandaki infiizyon calismalarinda UT 2’nin cok kiiciik 
bir role sahip oldugunun gésterildigi belirtilmis, hastalik durum- 


larinda ise nispeten rolunun daha belirgin olduguna deginilmis- 
tir [25]. UT 2 potent hemodinamik olaylarda [25], pozitif inotrop 
ve kronotrop yanitlarda [26], osmoregulatuar olaylarda [27], kol- 
lajen ve fibronektin birikimini indiiklemede [28, 29], inflamatu- 
ar yanit modiilasyonunda [30], kardiyak ve vasktler hipertrofi- 
de [31] rol oynar. UT 2 ayni zamanda giiclii anjiojenik etkiye ne- 
den olur [32, 33]. Bu etkilerinin yani sira UT 2 glikozla indiiklen- 
mis insilin salinimini da inhibe eder [32]. Bu yuzden drotensiner- 
jik sistem kalp yetmezligi, hipertansiyon, preeklampsi, diyabet, 
bobrek ve karaciger hastaliklari, varis kanamasi, Ulserler, psi- 
kolojik ve norolojik hastaliklarla iliskilendirilmistir [6]. UT 2 kon- 
santrasyonlarinin kalp yetmezligi, renal disfonksiyon, diyabet ve 
karaciger yetmezliZinde yiikseldigi belirtilmis [25], UT 2’nin kar- 
diyovaskiler hastaliklarda, aterosklerozda, diyabette, renal dis- 
fonksiyon ve hipertansyionda yiikseldigine de deyinilmistir [34]. 
UT 2’nin plazma konsantrasyonu saglikli kisilerde siirekli olarak 
dustik bulunmaktadir, normal sartlar altinda dolasimda bulunan 
bir hormon de®ildir. Yapilan calismalarda UT 2 peptidi saglik- 
li bireylerde ve cesitli hastaliklar! olan bireylerde dlgiilmistir. 
Saglikli bireylerde UT 2’nin dolasimdaki konsantrasyonu 6 pg/ml 
ile 3.6 ng/ml arasinda degismektedir. Tablo 2’de saglikli kontrol 
gruplari ve hastalikli gruplardaki UT 2 seviyeleri 6zetlenmistir. 


Kardiyovaskiiller Sistem 

Urotensin 2 ve Urotensin 2 Reseptorii’niin Kardiyovaskii- 
ler Sistemdeki Rolii 

UT 2’nin kardiyovaskiller etkileri insanda pozitif inotropi [5], va- 
zokontsriksiyon ve vaskiller yatagin ve endotelin durumuna ba8gli 
vazodilatasyon [35] ve vaskiller diiz kas huicre proliferasyonudur. 
Yapilan calismalarda UT 2’nin in vitro insan kalp calismalarin- 
da kardiyostimulan etkiler sergiledigi [5], konsantrasyon bagim- 
lt olarak saglam kalbin sag atrial trabektiliinde kontraksiyon si- 
resini degistirmeden kontraksiyon giictinu arttirdigi ve izole ¢i- 
karilmis kalbin sag ventrikiiler trabekuliinde de cok az kontraksi- 
yon gig artisina neden oldugu gésterilmistir [5]. Bunlara ek ola- 
rak UT 2’nin hafif okside diistik dansiteli lipoprotein ile sinerjis- 
tik etkilesim gésterdigi belirtilmistir [24]. UTR ekspresyonu art- 
tiginda ise kardiyomiyosit hipertrofisini ve kollajen sentezini de 
igeren remodelling degisimlerine neden oldugu yapilan calisma- 
larla gosterilmistir [18]. 

Quaile ve arkadaslari da yaptig! calismada [36] saglam myokard 
dokusunda eksojen UT 2’nin konsantrasyondan bagimsiz kasil- 
may! arttirdigini gdstermis ve az sayida heterojen insan kal- 
binden elde ettikleri sonuglarda saglam kalp trabekilltinde po- 
zitif inotrop yanit gézlemlemislerdir [5]. Nobata ve arkadasla- 
rida yaptigi bir calismada [37] Japon yilan baliginda UIP ve UT 
2 enjeksiyonu sonrasi, baliklarda kalp atim hizinin arttigini gés- 
termislerdir. 

UT 2’ nin vaskiiler etkileri tirlere, vaskiiler yataklara ve hatta 
ayn! vaskiler yataktaki bolgelere gore bile degismektedir [4, 38- 
41]. UT 2’ye karsi olusan yanitlardaki ézellikler ve bélgesel cesit- 
lilik; reseptor yogunlugundaki degisikler, peptidin enzimatik kon- 
versiyonu, endotel kaynakli relaksasyon faktorlerine bagli olabi- 
lir ve bunlardan en baskin fakt6r olarak reseptoruin yogunlugu 
olarak géziikmektedir. UT 2’nin insan subkutan6z ktictik direng- 
li arterlerine ve venlerine, insan iskelet kasi kiigiik direngli arter- 
lerine ve fareden izole edilmis torasik ve abdominal aortaya hi¢- 
bir etkisi yoktur [39-41]. Fizyolojik sartlarda UT 2’nin kardiovas- 
kiler sistemdeki etkileri birgok galismayla gésterilmis olmasina 
ragmen her gecen giin daha yeni etkileri ve fizyolojik gorevleri 
bilim adamlari tarafindan ortaya cikarilmaktadir. Yapilan ¢alis- 
malara baktiZimizda UT 2’nin fizyolojik sartlarda godstermis ol- 
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Tablo 2. Saglikli kontrol gruplari ve hastalikli gruplardaki UT 2 seviyeleri 


Hastalik Saglikli Kontrol Hastalikli No 
Kronik kalp 9.16 pg/ml (6.6 30.6 pg/ml (22 pmol/l) 44 
yetmezligi pmol/l) 
3290 pg/ml 2990 pg/ml (istirahatte) 52 
(istirahatte) 
Akut miyokart 0.58 pg/ml (0.42 1.94 pg/ml (1.40 fmol/ml) 74 
infarktiisti fmol/l) 
Konjestif kalp 4.35 pg/ml 1.41 pg/ml 54 
yetmezligi 
Koroner kalp 3.20 pg/ml 1.61 pg/ml 75 
hastaligi 
Akut koroner 3300 pg/ml 3450 pg/ml (stabil arter 60 
sendrom hastalig!) 
2530 pg/ml (akut koroner 
sendrom) 
Kalp yetmezligi 2.6 pg/ml (1.9 5.4 pg/ml (3.9 pmol/l) 76 
pmol/l) 
Konjenital kalp 1.18 pg/ml (0.85 2.9 pg/ml (2.09 pmol/|) 77 
hastaligi (¢ocuk) pmol/l) 
Hipertansiyon 12.2 pg/ml (8.8 18.9 pg/ml (13.6 pM) 64 
pM) 
Siroz ve portal 3600 pg/ml (3.6 1290 pg/ml (1.29 ng/ml) 78 


(santral vendéz) 
1100 pg/ml (1.1 pg/ml) 
(portal venéz kan) 


hipertansiyon ng/ml) 


Renal disfonksiyon 6.11 pg/ml(4.4 Diyalizsiz—iki kat artmis [79] 


fmol/ml) Diyalizlitig kat artmis 
Diabetes mellitus 7.22 pg/ml (5.2 Kreatinin klirensi > 70 [80] 
fmol/ml) ml/dk 
15.13 pg/ml (10.9 fmol/ 
ml) 
Kreatinin klirensi >30 ml/ 
dk ve <70 ml/dk olanlarda 
15 pg/ml (10.8 fmol/ml) 
Kreatinin klirensi 
<30ml/dk olanlarda 22.1 
pg/ ml (15.9 fmol/ ml) 
Nefrotik sendrom 37.31 pg/ml 31.09 pg/ml (relaps [81] 
(cocuk) (remisyon dénemi) | dénemi) 
Son dénem bobrek 3100 pg/ml 6500 pg/ml (son dénem) [82] 
yetmezligi 
Preeklampsi 23.05 pg/ml 21.88 pg/ml (plazma) [83] 
(plazma) 


dugu onemli kardiovaskiler etkiler, olagan olarak kardiovaskiller 
sistem hastaliklarinda da arastirilmasi gereken bir hedef halini 
almistir. Bu nedenle litaratiire baktigimzda cesitli kardiovaskt- 
ler sistem hastaliklarinda 6nemli roller Ustlenebilecek bir potan- 
siyel gortilmektedir. Bu etkileri daha net anlayabilmek igin asa- 
Sida 6zellikle Gnemli olan kardovaskiiler sistem hastaliklarinda- 
ki rolleri 6zetlenmistir. 


Urotensin 2 ve Urotensin 2 Reseptoriini’niin Kardiyovas- 
kiiler Hastaliklardaki Rolii 

Kalp Yetmezligi 

Kardiyovaskiller sistemde saglikta siklikla eksprese edilen UT2/ 
UTR sistemi kardiyovaskiiler hastalik durumlarinda daha faz- 
la 6n plana cikmaktadir [42]. UT 2 konjestif kalp yetmezliZinde 
aktive olan bazi nédrohormonal sistemlerden biridir [15, 43-45]. 
Son dénem kalp yetmezligi olan hastalarin kalplerinde UT 2 ve 
UTR’nin ekspresyonu kardiyomiyositlerde, endotelyel hiicrelerde 
ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde arttig1 bulunmustur [15]. UT 2 
ayn! zamanda iskemik kalp hastaliginda; makrofajlarda ve mi- 
yofibroblastlarda eksprese edilir ve subendokardiyal miyositler- 
deki ekspresyonu miyokardiyal kontraktilitede rol aldigini goste- 
rilmistir [15]. UT 2 ekpresyonu veya plazma diizeyi ile ejeksiyon 


fraksiyonu arasinda ise ters bir iliski goriilmektedir [15, 45]. UT 
2’nin ayni zamanda kalp yetmezliginde diyastolik miyokardiyal 
disfonksiyonu arttirdigi belirtilmistir [46]. UT 2 kardiyak kont- 
raktiliteyi ve periferal vaskiiler tonusu da attirabilir [47]. Artmis 
kontraktilite kisa dénemde faydali olmasina ragmen uzamis ak- 
tivite miyokardiyal remodellinge yol acabilir. UT 2’nin gercgekten 
kardiyak fibroblast proliferasyonunu ve kollajen tip 1 gen eks- 
presyonunu arttirdigi ve matriks metalloproteinaz 1 gen ekspre- 
sonunu azalttigi yapilan calismalarda belirtilmistir [18, 48, 49]. 
Bu olayin ayni zamanda UT 2’nin sagliklikli insanlarin cilt damar- 
larinda vazodilatasyon yapmasina ragmen kalp yetmezlikli has- 
talarinkinde vazokonstriksiyon olusturmasin! ac¢ikladigi [47], do- 
layisiyla bu mekanizmanin kalp yetmezliginde yaygin olan endo- 
telyal disfonksiyonun vazokonstriksiyon etkisinin maskesini dii- 
siirdigii yapilan calismalar sonucu ortaya konmustur [47]. UT 
2 ayni zamanda 6zel vaskiler bolgelerde plazma ekstravazas- 
yonunu arttirdigi icin kalp yetmezligindeki 6demin gelismesinin 
nedenleri iginde yer alabilir [50]. 

UT 2’nin kalp yetmezligi tizerine olan etkisini kronolojik olarak 
incelersek; Dschietzig ve arkadaslar! yaptigi ¢alismada (2002) 
kronik kalp yetmezlikli hastalarda ilk defa plazma UT 2 diizeyini 
dlcmiis, sonug olarak kronik kalp yetmezliginde UT 2’nin myokar- 
diyal ve vaskiiler gen ekspreyonunun degismedigini ve UT 2’nin 
akut hemodinamik gelismelerden sorumlu olmadigini, dolayisty- 
la kronik kalp yetmezlignde major rol oynamadigini soylemisler- 
dir [51]. Daha sonraki yillarda Kruger ve arkadaslar! yaptigi ¢a- 
lismada (2004) insanda, UT 2’nin dolasimdaki plazma seviyele- 
rini 6lgmiis ve UT 2’nin insan kardiyovaskiiler sisteminin diizen- 
lenmesiyle buytk bir iliskisi olmadigini ancak kronik kalp yet- 
mezliZinde UT 2’nin lokal parakrin veya otokrin mediyator etki- 
sinin olabilecegini soylemislerdir [52]. Yine ayni yillarda Lim ve 
arkadaslari yaptigi bir calismada (2004) UT 2’nin insanda kro- 
nik kalp yetmezliginde miyokarda direkt etki ile hastaligin 6zel- 
ligi olarak artan periferik vaskiler tonusa katkida bulundugu so- 
nucuna varmistir [47]. Son yillarda ise Jani ve arkadaslari yaptig! 
bir calismada (2012) plazma UT 2’nin kronik kalp yetmezliginde 
yukseldigini ve hastaligin patofizyolojisinde potansiyel role sa- 
hip oldugunu ve bunun yan! sira akut kalp yetmezliginde de kont- 
rol grubuna gore yikseldigini gostermistir [53]. 

Russell ve arkadaslari da yaptigi calismada (2003) konjestif kalp 
yetmezlikli hastalarin aort kéktinde UT 2’yi artmis olarak bul- 
muslardir [43]. Zhong ve arkadaslar! yaptigi ¢alismada (2013) 
ise UT 2’nin konjestif kalp yetmezliginin progresyonunda rol oy- 
nayabilecegini ve UT 2’nin plazma seviyelerinin hastaligin sidde- 
tinin bir gdstergesi olabilecegini soylemislerdir [54]. Gruson ve 
arkadaslari da yaptigi calismada (2006) UT 2’nin konjestif kalp 
yetmezliginin patofizyolojisinde hastaligin kétiiye gitmesinde 
rol oynayabilecegini sdylemislerdir [55]. 


Koroner Kalp Hastaligi ve iskemik Kalp Hastaligi 

UT 2’nin myokardiyal iskemi ve akut myokard infarktiisiinde rol 
oynadigini gosteren calismalar bulunmaktadir. Yapilan bir calis- 
mada kronik hipoksik siganlarin myokardinda artmis UTR eks- 
presyonu gosterilmistir [29]. Myokard infarktiisi sonrasi ratlarin 
sol ventrikiillerinde infarktl ve infarktli olmayan zonlarinda art- 
mis UTR ekspresyonu gériilmistiir [18]. UT 2 ayni zamanda pro- 
kollajen al ve a2 ekspresyonunu ve neonatal kardiyak fibrob- 
lastlarda fibronektini arttirmaktadir [18]. in vitro kiiltiire edil- 
mis neonatal rat kardiyomyositlerinde hipertrofinin UT 2 tara- 
findan arttirildigi gorilmustir [18, 56, 57]. Bununla birlikte kar- 
diyak myositlerin hipertrofisinin epidermal biiyiime fakt6rii re- 
septoriine bagli sinyal yollarindaki mitojenle aktive edilmis pro- 
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tein kinaz, ERK 1/2 ve p 38 ile iliskili oldugu ortaya koyulmus- 
tur [58]. Leonard ve arkadaslar da son yillarda yaptigi bir ¢alis- 
mada iskemik kalp hastaliginda UTR ekspresyonunu arastirmis 
ve artmis UTR ekspreyonunun ventrikiiller skar dokusu fenomeni 
olarak aciklanabilecegini sdylemislerdir [59] . 

Heringlake ve arkadaslar! insanda koroner arter hastaligi ile 
plazma UT 2 immun reaktivite seviyeleri, kardiyak dolma basin- 
cl ve myokard yetmezlik markerlari arasinda bir iliski oldugunu 
ve bu iliskinin iskemik kalp yetmezliginde diyastolik myokardiyal 
disfonksiyondaki UT 2’nin roliinii destekledigini ortaya koymus- 
lardir [46]. Joyal ve arkadaslari da yaptigi bir calismada akut ko- 
roner sendromda plazma UT 2 seviyesinin anlamli olarak azal- 
digini, sistemik arteriyel basingla negatif olarak iliskili oldugu- 
nu soylemisler ve bulgularin akut koroner sendromlu hastalar- 
da UT 2 ekspresyonunun down regiilasyonunu gésterdigini sa- 
vunmuslardir [60]. 


Sistemik Hipertansiyon 

UT 2 potent bir vazokonstriktér olduguna gore hipertansiyon- 
daki rolii arastirilmaya degerdir. Plazma UT 2 konsantrasyonla- 
rinin yuksek kan basincinda arttiginin gésterilmesi kan basinci- 
nin UT 2 salinimi icin bir stimulus olma ihtimalini arttirmakta- 
dir.Daha 6nce yapilan ¢alismalara bakildiginda UT 2 seviyeleri, 
UT 2’den once bilinen en giiclii vazokonstriktér olan endoteline 
benzer olarak hipertansif hastalarda saglikli bireylere gore yiik- 
sek bulunmutur[61]. Yapilan ¢alismalarin bir kisminda kan basin- 
ci ve UT 2 konsantrasyonlari arasinda pozitif bir korelasyon gé- 
rulmemesine ragmen, son yapilan calismalar pozitif bir korelas- 
yon olabilecegini de diistindiirmisttr. 

Anestezi edilmis kedilerde intravenéz insan UT 2 uygulamasi- 
nin, ortalama kan basinci artis! ve sistemik vaskiller rezistans 
ile klasik sistemik hipertansiyonu arttirdigi gosterilmistir [62]. 
Thompson ve arkadaslar! yaptigi kiigtik bir pilot galismada [63] 
benzer serebrospinal sivi ve plazma UT 2 konsantrasyonlarina 
sahip normotensif ve hipertansif hastalarda; hipertansif hasta- 
larda ortalama arteriel kan basinci ortalamasinin ve serebros- 
pinal sivi UT 2 konsantrasyonunun pozitif korelasyon gésterdi- 
gini bulmuslardir. Ayni yillarda Cheung ve arkadaslari [64] yapti- 
81 bir calismada hipertansif hastalar! normotansif kontrol grubu 
ile karsilastirmis, plazma UT 2 seviyesini hipertansif hastalar- 
da normotansif hastalara gore yksek olarak bulmuslar ve bunu 
direkt sistolik kan basinci ile iliskilendirmislerdir. Mori ve arka- 
daslari son yillarda yaptigi bir galismada [65] hipertansiyon ve 
kronik renal yetmezlikli hastalarin bobreklerinde UIP ve UIP m 
RNA‘sini artmis olarak bulmus ve UIP ve reseptériiniin bu has- 
taliklarin patofizyolojisinde 6nemli role sahip olabilecegini séy- 
lemislerdir. Erbay ve arkadaslar! da son yillarda yaptigi bir ¢a- 
lismada [66] serum UT 2 seviyelerini non diaper hipertansiyonlu 
hastalarda diaper hipertansiyonlu hastalardan daha yiiksek bul- 
muslar ve yiiksek UT 2 seviyelerinin hastaligin kotii prognozun- 
dan sorumlu olabilecegini soylemislerdir. 

Mosenkis ve arkadaslar! ise son yillarda yaptigi bir calismada 
[67] UT 2’nin bobrek hastaliklari ve hipertansiyonda giiclii vazo- 
dilator roliintin oldugunu savunmuslar ve UT 2 artisinin artmis 
uiretim veya artan klirensten veya ikisinden olabilecegini soy- 
lemislerdir. Bai ve arkadaslari da son yillarda peritoneal diya- 
liz hastalarinda yaptigi bir calismada [68] UT 2’yi normal sisto- 
lik kan basinci olan hastalarda yliksek sistolik kan basinci olan 
hastalara gére ylksek, normotansif yiiksek voliimlii hastalarda 
da hipertansif yiiksek voliimlt hastalara gore yiiksek bulmuslar- 
dir ve UT 2’nin hipertansiyondaki voliim rezistansinin patogene 
zinde yer alabilecegini sdylemislerdir. 


Ateroskleroz 

Aterosklorotik yapilara bakildiginda, aterosklorotik karotid arter 
ve aortada UT 2 ekspresyonu goriilmiistiir [14]. insan koroner 
aterosklorotik plagindaki lipid ykli diiz kas ve makrofaj zen- 
gin bélgelerdeki UT 2 benzeri immunoreaktivite gézleminin, UT 
2’nin ateroskleroz gelismesindeki roliinié gosterdigi soylenmistir 
[2]. UT 2 hafif okside diisiik dansiteli lipoproteinle sinerjistik ola- 
rak davranip vaskiller diiz kas hiicre proliferasyonunu indiikler 
[69]. Bunlarin yani sira plateletlerdeki serotoninin (5-HT) UT 2 
ile vaskiler diiz kas hicre proliferasyonunu arttirmak icin siner- 
jistik etkilesim gosterdigi ve hipertansif vaskuler hastalikta ate- 
rosklorozun hizli gelisimine katkida bulundugu soylenmistir [70]. 
UT 2 ekspresyonu ayni zamanda aterosklorotik plaklarda vaskii- 
ler diz kas hicre proliferasyonunu stimule edebilir, daha da faz- 
las! UT 2 lokal olarak koroner vazokonstriksiyona neden olabilir 
ve myokard iskemisini attirabilir [71]. 

Aterosklorozla ile ilgili yapilan deneysel calismalara baktigimiz- 
da ise; Suguro ve arkadaslar! [72] yaptigi bir ¢alismada hiper- 
tansif hastalarda artan UT 2 seviyelerinin karotid aterosklerozu- 
nun gelismesinde cok 6nemli bir rol oynadigini gostermislerdir. 
Yine Suguro ve arkadaslar! yaptig! bir baska calismada [73] art- 
mis plazma UT 2 seviyesinin diyabetik retinopati ve karotid ate- 
rosklerozunun progresyonu ile iliskili oldugunu gdéstermislerdir. 


Sonuc¢ 

UTR ve UT 2 son yillarda yapilan énemli calismalarda bas rol oy- 
namistir. Urotensinle ilgili uluslararas! calismalara baktigimiz- 
da bu bas roliin devam edecegini séyleyebiliriz. UT 2’nin viicut- 
ta genis ve yaygin olarak dagilimi ve kardiyovaskuler sistemde- 
ki rolleri hakkindaki bilgiler her gegen gin artmakta veya degis- 
mektedir. Urotensinin 6zelikle kardiyovaskiller sistemdeki etkile- 
ri dikkat cekmis bu nedenle drotensinin kardiyovaskiler sistem 
iizerindeki etkileri daha sik calisilmaya baslanmistir. Urotensinin 
hipertansiyon ve iskemik kalp hastalig gibi diinya sagligini teh- 
dit eden hastaliklarda etkin rol oynayabilecegi son yapilan ¢a- 
lismalarda aydinlatilmaya calisilmistir. Kardiyovaskiler sistem 
iizerine olan etkileri farkli sekilde ortaya ¢iktigi i¢gin bu reseptor- 
lerin fizyopatolojide mi rol oynadigi veya cok 6nemli bir savun- 
ma makanizmasi! mi oldugu 6nemli bir arastirma konusu olmak- 
tadir. Yaptigimiz bu literatiir galismasinda Urotensinin kardiyo- 
vaskiller sistem Uzerine olan etkisinin bu kuram Uzerinde ince- 
lenmesini tavsiye etmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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